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ПАМЯТИ П РОФ ЕС СОР А Д О К Т О Р А  М Е Д И Ц И Н С К И Х  
НАУК, З А В Е Д У Ю Щ Е Г О  К А Ф Е Д Р О Й  АК У Ш Е РС Т В А  
И Г И Н Е К О Л О Г И И  ТАРТ УСК ОГО  Г О С У Д А Р С Т В Е Н Н О Г О  
У Н И В Е Р С И Т Е Т А  В. Б. Ф А Й Н Б Е Р Г А
2 января 1971 г. после тяжелой и продолжительной болезни 
скончался профессор доктор медицинских наук Владимир Бори­
сович Файнберг.
Владимир Борисович Ф А Й Н Б Е Р Г  родился в 1894 г. В 1922 г. 
окончил Высшую Медицинскую школу в Москве. В 1937 г., р аб о ­
тая в Ярославле, защитил кандидатскую диссертацию на тему 
«Количество околоплодных вод в первые четыре месяца зароды ­
шевой жизни человека». В 1937 г. перешел на работу в акушер- 
ско-гинекологическую клинику ВИЭМ -а им. М. Горького, воз­
главлявшуюся профессором М. С. Малиновским.
Во время Великой Отечественной войны занимал различные 
фронтовые должности. Последняя должность (с 1943 года до 
демобилизации в 1945 г.) — главный акушер-гинеколог Армии.
В 1944 г. защитил докторскую диссертацию на тему «Некото­
рые клинические и морфологические особенности выпадения 
матки и рака шейки матки».
После демобилизации был избран доцентом на кафедру аку­
шерства и гинекологии Ярославского медицинского института. 
С 1950 г. по 1953 г. заведовал кафедрой акушерства и гинеколо­
гии Архангельского государственного медицинского института. 
С 1954— 1958 гг. работал главным акушером-гинекологом Псков­
ской области. С 1958 г. до 2 января 1971 г. заведовал кафедрой 
акушерства и гинекологии Тартуского государственного универ­
ситета.
Профессору В. Б. Файнбергу принадлежит более 70 работ, 
в том числе три работы опубликованы в настоящем каф едраль­
ном сборнике. Все работы сравнительно равномерно освещают 
вопросы как по акушерству, так  и по гинекологии. Отличитель­
ной чертой научно-исследовательской работы В. Б. Файнберга 
являлось сочетание теоретических работ с клиническими прак­
тическими работами.
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Наиболее ценными по акушерству являются работы, посвящен­
ные изучению параэмбриональных образований плодного пузыря 
Сюда относятся: изучение количества околоплодных вод в пер­
вую половину беременности, изучение кровотечения с одновре­
менным определением агглютпногенов, изучение развития ж е л ­
точного пузыря, изучение внутриутробного пищеварения плодов. 
Объектами для указанных исследований являлись плодные 
пузыри, полученные при операции малого кесарева сечения. Эта 
операция часто применялась в Советском Союзе с 1925— 1937 
годы.
Работа по изучению количества околоплодных вод явилась 
темой его кандидатской диссертации. В этой работе В. Б. Файн­
берг представил «движение» амниональных вод и вод, с о д ер ж а­
щихся в экзоцеломе. Последнее являлось новыми сведениями в 
науке. В. Б. Файнберг отчетливо показал возможность возник­
новения в первые месяцы внутриутробной жизни как маловодия, 
так и многоводия. Этим объясняется возможность ошибки в 
диагностике срока беременности.
В. Б. Файнберг определил, что агглютиногены в эритроцитах 
появляются в конце второго месяца зародышевой жизни, в то 
время как до него считали, что агглютиногены появляются на 
четвертом месяце зародышевой жизни. Соотношение между 
группами крови в зародышевой жизни (по Янскому) такое же, 
как и у взрослого населения. Это доказывает, что возникшие 
группы крови в течение жизни человека не изменяются. П олу­
ченные В. Б. Файнбергом данные в настоящее время исполь­
зуются при изучении клеточно-тканевой иммунологии.
Серия работ по получению желточного пузыря человека внес­
ла  много ценных данных. Так, В. Б. Файнберг доказал, что уве­
личение желточного пузыря продолжается только до 3— 4 недель, 
а не до 12-тп как указывалось в литературе (А. К. Б урак) .  
Функция желточного пузыря (первичный эритропоэз, участие в 
обмене веществ плода) заканчивается к 11— 12 неделям бере­
менности, В. Б. Файнберг указал на ошибочность мнения вид­
нейших ученых (Б. М. Пэттена, И. Ф. Ж ордания и др.), у тверж ­
давших, что остаток желточного пузыря на последе доношенного 
плода находится у корня пуповины. В действительности же оста­
ток желточного пузыря находится между гладким хорионом и 
амнионом на расстоянии 10,0— 15,0— 25,0 см от края плаценты.
В работе «О пищеварительной функции человеческих плодов» 
автор пришел к выводу, что с 11-й недели внутриутробной 
жизни начинается собственное пищеварение плода.
Из клинических работ по акушерству необходимо обратить 
внимание на работы, посвященные ведению родов с составле­
нием партограммы. Из партограмм, применяющихся за рубежом, 
им отобраны наиболее ценные показатели. Таким образом, 
В. Б. Файнберг составил свою расширенную партограмму, ото­
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браж аю щ ую  на одной таблице всю историю родов. Составление 
партограммы по В. Б. Файнбергу доступно не только врачу, но 
и акушерке. Правильное составление партограммы дает возмож ­
ность выявить начальные степени нарушения родового акта и 
своевременно принять соответствующие меры, улучшающие о к а ­
зание родовспомогательной помощи населению. Кроме того а н а ­
лиз партограммы имеет большое научное и педагогическое з н а ­
чение. Н а состоявшемся 5— 11 октября 1969 года Всесоюзном 
съезде акушеров-гинекологов в Кишиневе В. Б. Файнберг высту­
пил по вопросу о составлении партограмм. Его выступление 
получило высокую оценку.
В. Б. Файнберг предложил свой способ выслушивания и г р а ­
фического изображения сердцебиения плода. Пользуясь его 
методикой, представляется возможным диагностировать до окон­
чания родов обвитие пуповиной шеи плода. Это дает возмож­
ность оказывать действенную помощь и предупреждать мертво- 
рождаемость.
В. Б. Файнберг предложил очень простой способ интерпрета­
ции индекса Соловьева (величины запястья) и тем самым ориен­
тировочно определять емкость малого таза. Последнее, совмест­
но с другими показателями, способствует решению тактики 
акушера во время ведения родов.
Работы В. Б. Файнберга по вопросам акушерства характери ­
зуют его как хорошего наблюдателя с разносторонней эрудицией, 
как клинициста, умеющегося разбираться в сложных и трудных 
вопросах современного акушерства.
В области гинекологии наиболее ценным является исследова­
ние на соискание степени доктора медицинских наук на тему 
«Некоторые клинические и морфологические особенности вы п а­
дения матки и рака шейки матки». Экспериментальная часть по 
изучению шеечно-вагинальных ганглиев при выпадении матки и 
раке шейки матки выполнена в лаборатории известного нейро­
гистолога профессора Б. И. Лаврентьева. Н а основании т щ а ­
тельно разработанного клинического и экспериментального мате­
риала В. Б. Файнберг пришел к выводу, что в развитии рака 
шейки матки, первенствующее значение имеет нарушение функ­
ции периферической вегетативной нервной системы. Необходимо 
отметить, что теперь эта точка зрения поддерживается также 
академиком М. А. Петровым-Маслаковым.
В гор. Тарту В. Б. Файнберг являлся пионером в применении 
для цитогормональных исследований влагалищных и назальных 
мазков люминесцентной микроскопии. В последние годы 
В. Б. Файнберг с сотрудниками разработал  проблему связи 
между функцией носа и половой сферой. Сюда нужно отнести 
работы по изучению феномена папоротника из слизи носа ново­
рожденных, рожениц, назоцитограммы в течение менструального
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цикла, лечение функциональных маточных кровотечений стиму­
ляцией слизистой носа (В. Э. Лийвранд, А. А. Сярг).
Профессор В. Б. Файнберг был способным лектором. Его 
лекции всегда сопровождались продуманной демонстрацией 
таблиц, рисунков, микро- и макроскопических препаратов и т. п. 
Им совместно с доцентом И. К. Веерма написан учебник в 2-х 
частях на русском и эстонском языках «Акушерский фантом», 
пользующийся большим успехом не только у студентов, но и 
молодых врачей. В. Б. Файнбергом предпринята публикация 
избранных лекций систематического курса акушерства и гине­
кологии. В начале 1969 года вышел первый и в 1970 году второй 
выпуск лекций. В них вошли очерк истории развития акушерско- 
гинекологической помощи в России и СССР с изложением исто­
рии развития Тартуской кафедры акушерства и гинекологии и 
анатомия и физиология женских половых органов, некоторые 
сведения о развитии внутриутробного плода, физиологические 
изменения в организме женщины при беременности, вопросы 
диагностики беременности и предоставление дородового отпуска. 
Совместно с В. Каск им подготовлен и направлен в печать тре­
тий выпуск названных лекций, где излагаются вопросы о при­
чине наступления родов, о физиологии и патологии молочных 
желез в послеродовом периоде.
Особо необходимо отметить работы В. Б. Файнберга, связан­
ные с организационно-методическими вопросами. С луж а во 
время Великой Отечественной войны в Красной Армии главным 
акушером-гинекологом Армии, занимая эту же ответственную 
должность в Ярославском и Псковском облздравотделах, 
В. Б. Файнберг накопил большой методический материал, кото­
рый он использовал, принимая участие на областных съездах 
врачей и акушерок. В анналах облздравотдела сохранились его 
доклады: «Родовспоможение в городах Ярославской области», 
«Пятилетний план развития родовспоможения в Ярославской 
области и роль акушера в выполнении этого плана», «Д остиже­
ние советского здравоохранения в области акушерства и гине­
кологии за 40 лет Советской власти», — то же за 50 лет Совет­
ской власти.
Кроме того, им составлено методическое письмо по профи­
лактике, диагностике и лечению токсикозов у беременных (1957) 
и методическое письмо о мероприятиях в борьбе:
а) с мертворождением,
б) с кровотечением в последовом периоде и раннем после­
родовом периоде.
Опыт работы главного акушера-гинеколога области обоб­
щен в статье, опубликованной в журнале «Вопросы охраны мате­
ринства и детства», 1959, 5.
Под руководством В. Б. Файнберга были подготовлены
5 кандидатских и 2 докторских диссертации. По инициативе и
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под руководством В. Б. Файнберга была проведена большая 
работа по внедрению в научно-исследовательскую работу 
кафедры современных эндокринологических, морфологических и 
биохимических методов исследования.
Профессор В. Б. Файнберг являлся членом Совета родовспо­
можения и оказания гинекологической помощи женщинам при 
Министерстве здравоохранения ЭССР, членом правления рес­
публиканского научного общества акушеров-гинекологов и 
почетным членом научных обществ акушеров-гинекологов в го­
роде Тарту, Архангельске, Ярославле.
Профессор В. Б. Файнберг был награжден медалями «За 
победу над Германией» и «20 лет победы над Германией».
Обширна и многогранна была научная и практическая д е я ­
тельность профессора В. Б. Файнберга на благо здоровья ж ен ­
щины.
Навечно сохранят в своих сердцах коллеги и ученики свет­
лую память о профессоре В. Б. Файнберге, выдающемся ученом 
и педагоге, отличном специалисте акушере-гинекологе. требова­
тельном и прекрасном человеке.
В. Э. Мейпалу.
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I. АКУШЕРСТВО
ВЕС И РОСТ Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х  ПО Д А Н Н Ы М  
ТАРТУСКОГО К Л И Н И Ч Е С К О Г О  Р О Д И Л Ь Н О Г О  
Д О М А  ЗА  1968 ГОД
I В. Б. Файнберг |
Кафедра акушерства и гинекологии 
Тартуского государственного университета,
Тартуский клинический родильный дом
Уровень физического развития новорожденных в значитель­
ной степени оказывает влияние на процесс дальнейшего разви­
тия детей в течение всего первого года жизни [1]. Это положение 
требует от нас, акушеров-гинекологов, изучения веса и роста 
новорожденных для оперативной работы в родовспомогательных 
и детских учреждениях. Следует иметь в виду, что вес и рост 
новорожденных являются простыми и наиболее объективными 
показателями его общего развития [2]. В связи с этим мы сочли 
целесообразным изучить вес и рост новорожденных, родившихся 
в Тартуском клиническом родильном доме в 1968 году.
Необходимо отметить, что вес и рост новорожденных зависят 
от очень многих причин: состояния материнского организма — 
внутренней среды и взаимоотношений между организмом матери 
и окружающей средой (внешней средой). Н а вес новорожденных 
влияют полноценное питание (белки, углеводы, жиры, витамины, 
электролиты, микроэлементы и т. п.), возраст родителей. У слиш­
ком юных и пожилых родителей дети рождаются с меньшим 
весом и ростом [4]. Вес новорожденных зависит от веса и роста 
матери, отдыха матери перед родами — декретного отпуска [7]; 
согласно некоторым авторам — сезонности рождения и т. п. 
В настоящей работе нами рассматриваются вес и рост новорож­
денных в зависимости от 1) пола, 2) местожительства (ж итель­
ницы города и сельской местности), 3) порядкового числа родов, 
4) возраста матери, 5) некоторых заболеваний матери и 6) рож ­
дения в различные месяцы года.
В разработку включены только доношенные новорожденные 
(весом 2500 г и более) и одноплодные беременности. Таких
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новорожденных было 2208, в том числе 1183 мальчика и 1025 д е ­
вочек. Мальчиков родилось на 158 больше, чем девочек, что 
составляет 7,1% по отношению ко всем родившимся. Статистиче­
ская разработка проведена в вычислительном центре ТГУ на 
электронно-вычислительной машине «Урал-4».
В таблице представлены средний вес и средний рост ново­
рожденных — общий контингент.
Т а б л и ц а  1
Средний вес (г) и рост (см) доношенных новорожденных — 
общий контингент
Статистический Мальчики Девочки
показатель вес рост вес рост
п 1183 1183 1025 1025
X 3646 50.72 3483 49,92
± гп - 14 0.05 13 0,05
± s 468 1.86 425 1,62
± u —95°/o 27 0.11 27 0.10
!
м-с1Ч?О"" 36 0.14 35 0,13
П р и м е ч а н и е .  В настоящей таблице и в последующих: п — число 
наблюдений, х — среднее арифметическое веса и роста новорожденных, 
± т ~  — ошибка среднего арифметического, ± s  — стандартное отклонение, 
±495 %— доверительная граница арифметической средней с 95%-ной степенью 
веиоятности, ± и 99% — доверительная граница арирфметической средней с 
99%-ной степенью вероятности.
К ак видно из таблицы 1, средний вес (3646,0 г) и рост 
(50,72 см) мальчиков выше, чем те же показатели у девочек 
(соответственно 3483,0 г и 49,92 см). Причем эта разница весьма 
существенна (р < 0 ,0 1 ) ,  что совпадает с многочисленными имею­
щимися в литературе данными [2, 3, 4, 5, 6].
Профессор А. Ф. Тур [4] в своем руководстве приводит инте­
ресную таблицу (табл. 2), в которой хорошо показана некоторая 
тенденция повышения веса и роста новорожденных в последнее 
время. Кроме того, мы приводим таблицу 2а В. Ф. Ш агана [5], 
указывающего вес новорожденных, определяемый различными 
авторами.
12
В таблице 2 обращаю т на себя внимание данные, относящиеся 
к Ленинграду. В 1942 году средний вес новорожденных, по срав­
нению с 1935 и 1960 годом, значительно уменьшился. Несом­
ненно, в этом сыграла свою роль ленинградская блокада. 
В таблице 2 и 2а отмечается превалирование веса мальчиков
Т а б л и ц а  2
Средний вес (г) и рост (см) доношенных новорожденных 
(по данным разных авторов) по Туру
Авторы Город Год
Мальчики Девочки
вес рост вес рост
JI. Н. Адамович 
Р.. Я. Миттельман
Ленин­
град 1935 3415 — 3300 —
Ю. А. Менделева ” 19-42 2829 49 2708 48,4
Р. Б. Коган Москва 1956 3494 50.8 3348 50,2
С. М. Левиант Ленин­
град
1957—
1958
3501 50,96 3376 50,39
Л. В. Эрман 
Ю. Р. Ковалов 
Ю. А. Гурш н
1960 3558 51.4 3399 50,6
Т а б л и ц а  2а
Вес (г) новорожденных (по данным разных авторов) по В. Ф. Шагану
Автор Мальчики Девочки
Н. П. Гудовин (1906) 3250 3000
Камерер (Сагпегег) 3400 3200
А. Л. Владыкин (Ленинград 1912) 3315 3245
Г. Ii. Сперанский (Москва 1923) 3410 3397
В. И. Биншток 3468 3333
С. О. Дулицкий 3451 3317
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над весом девочек, что теперь можно рассматривать как извест­
ную закономерность. Во всех последующих наших таб ­
лицах отмечается превалирование веса новорожденных мальчи­
ков над весом новорожденных дев.очек и всюду это различие 
существенно (р <0 ,01 ) .
В таблицах 2 и 2а мы можем пользоваться лишь абсолют­
ными цифрами, так как в прежние годы при статистической р а з ­
работке не использовались современные методы математического 
анализа. При сравнении данных таблиц 1, 2 и 2а мы видим, что 
средний вес эстонских новорожденных больше, что объясняется 
высоким экономическим уровнем жизни в Эстонской ССР.
Любопытно обратиться к данным А. Lüüs [7], изучавшего вес 
и рост новорожденных в Тарту за 1932— 1933 гг. Он определил, 
что средний вес, о б щ и й  к о н т и н г е н т ,  мальчиков равен 
3634 г, а средний вес девочек — 3487,0 г, что совпадает с нашими 
данными (табл. 1).
Мы можем Отметить, что вес новорожденных у городских 
жительниц меньше, чем сельских, это видно из таблицы 3, при­
чем разница весьма существенна (р < 0 ,01 ) .
Увеличение веса новорожденных у жительниц сельской мест­
ности зависит не только от полноценного питания в ЭССР, но и 
от того, что беременные больше находятся на воздухе и в избыт-
Т а б л и ц а  3
Средний вес (г) и рост (см) новорожденных у городских 
и сельских жительниц
Мальчики Девочки
Статистический
показатель
городские
жительницы
сельские
жительницы
городские
жительницы
сельские
жительницы
вес рост вес рост рост
п 803 803 380 380 690 690 335 335
X 3396 49,8 4176 52,68 ' 3255 49.11 3953 51,59
+  ГП- И 0,04 14 0,07 10 0,04 15 0,05
± s 301 1,25 276 1,34 274 1.16 284 1,03
±  и — 95% 21 0.09 28 0,14 21 0,09 31 0,11
±  и — 99% 28 0,12 37 0.18 27 0.12 41 0,15
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Вес (г) и рост (см) новорожденных в зависимости от порядкового
числа родов
Т а б л и ц а  4
Порядко- 
• вый но­
мер ро­
дов
Статисти­
ческий по­
казатель
Мальчики Девочки
вес рост вес рост
] 2 3 4 5 6
]-е
п 606 606 .564 564
Y 3282 49,37 3176 48,83
± т ~ 11 0.5 10 0,05
± 5 257 1,12 241 1,12
± и  — 95% 21 0,09 20 0,09
± и  — 99%
1
28 j 0,12 27 0,12
2-е
п 430 430 315 315
X 3871 51,.53 3699 50,64
± т ~ 8 0,03 8 0,04
ür s 175 0.70 149 0,63
m i — 95% 17 0,07 17 0,07
± и  — 99% 22 0,09 22 0,09
Э-и
п 100 100 109 109
X 4320 53,29 4057 52,07
± т 7 13 0,12 16 0.05
± s 132 1,16 16« 0,56
± u  — 95% 26 23 ' 32 0,1!
± u  — 99% 36 0,30 42 ! 0,14
1
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1 2 3 4 5 6
4-е
п 33 33 28 28
X 4529 , 54,18 4286 53,18
± т - 23 0,31 70 0,15
± s 129 1,76 369 0,82
± u  — 95% 46 0,62 143 0,32
± u  — 99% 62 0,84 193 0,43
5-е
п 14 14 9 9
X 4729 54,93 4539 53,11
± т - 28 0,29 107 0,26
± s 105 1,07 322 0,78
± u  — 95% 61 0,62 247 0,60
± u  — 99% 85 0,86 360 0,87
ке получают кислород. На это обращает внимание и H. Heg- 
nauer [8].
Во всех руководствах по акушерству указывается, что вес 
3-го, 4-го новорожденного выше веса первенца. Эта закономер­
ность отчетливо видна и на нашем (табл. 4) материале (р < 0 ,0 1 ) .
Представленные данные имеют большое практическое значе­
ние. Следует иметь в виду, что в тех случаях, когда роженицы 
имеют несколько суженный таз и первый ребенок родился само­
произвольно, при третьих родах возможно возникновение кли­
ники узкого таза.
В литературе имеются указания на то, что возраст родителей 
отражается на весе и росте новорожденных [4]. К сожалению, в 
официальном тексте историй родов отсутствует показатель «воз­
раста отца», в связи с чем мы можем разобрать  наш материал, 
учитывая только возраст матери. В таблице 5 представлен вес 
новорожденных в зависимости от возраста матери. Наши данные 
(табл. 5) подтверждают литературные указания. Разница в весе 
между группами существенна (р < 0 ,01 ) .  Однако надо иметь в
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Т а б л и ц а  5
Вес (г) и рост (см) новорожденных в зависимости от возраста матери
Возраст
матери,
гг.
Статисти­
ческий по­
казатель
Мальчики Девочки
вес рост вес рост
1 2 3 4 5 6
16— 20
п 125 ■ 125 110 110
X 2913 47,74 2820 47,6
±ТП~ 15 0,08 14,0 0,07
± s 173 0,94 146 0,75
±  и — 95% 31 0,17 28 0,14
±  и — 99% 41 0,22 36 0,19
21—25
п 422 422 347 347
X 3350 49,71 3210 49,03
± т Г 8 0,03 8 0,04
± s 161,4 0,66 145,0 0,71
± u  — 95% 16 0.06 16 0,95
±  и — 99% /
21 0,08 21 0,99
26— .30
п 362 362 284 284
X 3767 51,15 3553 50,17
± т Г 7 0,03 8 0,03
± s 141 0,62 129 0,44
±  и — 95% 15,0 0,06 15 0,05
± и  — 99% 20,0 0,09 20.0 0,07
2 A r s t i t e a d u s l i k k e  t ö i d  X X V [ Г
1 2 3 4 5 6
31—35
n 178 178 m 181
X 4140 5249 3870 51,32
±  ni­ 11 0,05 11 0,04
i s 144 0,63 145 0,53
± u  — 95% 21 0,09 21 0,08
± u  —- 99% 28 0,12 28 0,10
36—40
n 84 84 82 82
X 4489 54,04 4198 52,54
± m - 19 0.18 26 0,09
± s 176 1,60 235 0,92
± u  — 95% 38 0,35 52 0,18
± u  — 99% 51 0,46 68 0,24
41 —45
n 12 12 21 21
X 4860 * 55,33 4328 53,29
±  tin 35 0,31 98 0,16
± s 121 1,07 450 0,72
± u  — 95% 77,0 0,68 205,0 0,33
± u  — 99% 108,0 0.96 279 0,45
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Т а б л и ц а  б
Вес (г) и рост (см) новорожденных у эстонок и неэстонок
Статистический
показатель
Мальчики Девочки
эстонцы неэстонцы эстонки неэстонки
вес рост вес рост вес рост вес рост
п 948 948 235 235 802 802 223 223
X 3580 50,11 4318 53,20 3321 49,34 4067 52,00
±  n i- 11 0,04 16 0,09 11 0,04 19 0.07
i S 343 1,38 250 1,43 306 1.25 277 0,97
± u  — 95% 22 0,09 32 0,18 21 0,09 37 0,13
± u  — 99% 29 0.12 43 0,24 28 0,12 49 0,17
виду, что у матерей более старшего возраста вес новорожденных 
может увеличиваться в соответствии с порядковым числом родов, 
что отражено в таблице 4.
Приведенные данные необходимо учитывать при предостав­
лении женщинам декретного отпуска.
В таблице 6 приведены данные о весе и росте новорожден­
ных в зависимости от национальности матери.
Из таблицы видно, что вес и длина новорожденных как маль 
чиков, так  и девочек, у эстонок меньше, чем у неэстонок. 
(р <0,001). Объяснить обнаруженный факт мы затрудняемся.
В таблице 7 представлены данные о распределении веса и 
роста новорожденных в зависимости от некоторых заболеваний 
матери. Мы видим, что вес новорожденных у родильниц, стра­
давших нефропатией, превышает вес новорожденных здоровых 
родильниц (р < 0 ,01 ) .  Если обратиться к таблице 8, где указаны 
коэффициенты корреляции, то видим, что заболевание нефро­
патией не коррелирует ни с одним показателем. Н адо иметь в 
виду, что в группу «нефропатия беременных» вошли беременные, 
у которых в истории родов значился этот диагноз. Значительное 
большинство указанных беременных проходили профилактиче­
ское лечение в стационаре, и к моменту родов их можно было 
считать здоровыми, так как все явления нефропатии исчезли.
Вес новорожденных у родильниц, страдавших сердечно-сосу-
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Т а б л и ц а  7
Вес (г) и рост (см) новорожденных в зависимости от заболевания матери
Заболева­
ния
Статистиче­
ский показатель
Мальчики Девочки
вес рост вес рост
Здоровые
п 880 880 754 754
X 3454 50,02 3290 49,22
± т - 11,3 0,05 11,0 0,04
=ts 335,2 1,37 288 1,19
± u  — 95% 22,0 0,09 21,0 0,08
± u  — 99% 30,0 0,12 28,0 0,11
Нефропатия
п 82 82 76 76
X 3930 51,63 3824 51,25
±  ПТ-X 22,0 0,09 13,0 0,06
± s 198 0,79 115 0,57
± u  — 95% 43,0 0,17 26,0 0,13
± u  — 99% 58,0 0,23 35,0 0,17
Сердечно­
сосудистые
заболевания
п 7 7 14 14
X 4036 52 3914 51,07
± т - 106 0,38 35,7 0,07
± s 279 1,0 134 0,27
± u  — 95% 260 0,92 77,0 0,15
±  u — 99% 390 1,40 108,0 0,22
Другие
заболевания
п 214 1 214 181 181
X 4317 53,22 4104 52,18
±  Ш- 20,6 0,11 21 0,07
± s 301
г-00CNооLCI 0,93
± u  — 95% 41,0 j 0,21 42,0 0,14
±  и — 99% 54.0 j 0,28 56.0 0.18
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Коэффициент корреляции (мальчики)
Т а б л и ц а  8
Воз­
раст
мате­
ри
Вес 
ново­
рож ­
ден - 
ного
Рост
ново-
рож-
ден-
ного
На-
цио-
наль-
ность
(эс­
тонка,
неэс-
тонка)
Мес-
тожи-
тель-
ство
(го­
род,
село)
По­
рядко­
вое
число
родов
Заболевания
зд
ор
ов
ы
е
не
ф
ро
па
ти
я
се
рд
еч
но
­
со
су
ди
ст
ы
е
за
бо
ле
ва
ни
я
пр
оч
ие
 
за
­
бо
ле
ва
ни
я
III IV V VI VII VIII IX X XI XII
IV 0,91 —
V 0,87 0,95 —
VI 0,70 0,71 0,66 —
VII 0,74 0,77 0,72 0,69 —
VIII 0,80 0,85 0,80 0,71 0,69 —
IX —0,67 —0,70 —0,64 —0,75 —0,72 —0,65 —
X 0,16 0,17 0,13 0,09 0,29 0,06 —0,47 —
XI 0,03 0,06 0,04 0,06 0,07 0,02 —0,10 —0,02 —
XII 0,65 0,67 0.63 0,78 0,60 0,69 —0,80 —0,13 —0,03 —
Коэффициент корреляции (девочки)
III IV V VI VII VIII IX X XI XII
IV 0,87 —
V 0,86 j  0,95 — 11
VI 0,70 0,71 0,67 —
VII 0,77 0,76 0,72 0,73 — j
1
1
V III 0,79 0,82 0,78 0,72 0,72 — 1 1 1 1
IX —0,74 —0,75 —0,72 —0,85 -0 ,8 2 —0,71 —
X 0,22 0,22 0,23 0,15 j 0,33 0,14 —0,47 —
XI 0,13 0,10 0,07 0,18 0,15 0,06 —0,18 —0,03 —
XII 0,65 0,67 0,65 0,81 0,66 0,71 —0,77 —0,10 —0,05 —
П р и м е ч а н и е .  * Статистически значимый (р <0,01) коэффициент 
корреляции (подчеркнутое).
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Вес (г) и рост (см) новорожденных в зависимости
Статисти­
ческий
показатель
Январь Февраль Март
мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки
вес рост вес рост рост вес рост вес рост вес рост
п 79 79 99 99 100 71 71 84 84 91 91
X 3636 50,2 3492 50,0 50,82 3467 49,94 3692 50,80 3570 50,16
±ШГ 58 0,21 44 0,17 0,18 59 0,22 52 0,20 49 ОД 8
± s 511 1,91 435 1,72 486 1,76 498 1,84 475 1,85 471 1,68
± u  — 96% 114 0,43 86 0,34 97 0,35 117 0,43 103 0,40 98 0,35
± u  — 99% 152 0,57 114 0,45 128 0,46 157 0,58 137 0,53 130 0,46
Июль Август Сентябрь
мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки
вес рост вес рост вес рост вес рост вес рост вес рост
n 135 135 97 97 81 81 85 85 81 81 74 74
X 3586 50,59 3459 49,77 3676 50,72 3602 50,16 3599 50,17 3520 49,76
± m7 40 0,17 44 0,17 46 0,15 457 0,16 55 0,18 47 0,15
±  s 462 2,03 436 1,68 413 1,34 50 1,45 495 1,58 404 1,32
± u  — 95% 79 0,35 88 0,33 91 0,30 99 0,31 100 0,35 94 0,31
± u  — 99% 104 047 116 0,45 121 0,39 131 0,41 145 0,46 124 0,41
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Т а б л и ц а  9
от рождения в разные месяцы года
Апрель Май Июнь
мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки
вес рост вес рост вес рост вес рост вес рост вес рост
148 148 65 65 110 110 94 94 102 102 97 97
3647 50,70 3413 50,05 3660 ,50.91 3424 49,80 3692 50,97 3418 49,74
38 0.16 44 0.20 42 0.18 40 0.17 43 0,16 40 0,16
465 1,90 354 1.61 445 1.89 393 1,67 437 1,57 393 1,54
76 0.31 88 0,40 84 0,36 80 0,34 86 0,31 79 0,31
100 0,41 117 0,53 11! 0.47 107 0.45 114 0,41 95 0,41
Октябрь Ноябрь Декабрь
мальчики девочки мальчики девочки мальчики девочки
вес рост вес рост вес рост вес рост вес рост вес. рост
74 91 91 98 98 84 84 91 91 77 77
3584 50,47 3416 49,58 3665 50.71 3480 49.73 3643 51,01 3540 50,17
57 0.23 46 0,19 47 0,21 45 0,16 51 0.21 46 0.17
492 1,97 435 1,78 466 2,11 420 1,19 483 2,00 404 1,52
114 0,46 91 0.37 93 0.42 91 0,32 101 0,41 92 0,34
141 0.61 120 049 124 0,56 121 0.43 133 0,55 122 046
2 3
дистыми заболеваниями, также превышает вес новорожденных 
здоровых родильниц, но небольшое количество наблюдений 
может вызвать сомнение в правильности вывода. И действи­
тельно, как видно из таблицы 8, эти заболевания не коррелируют 
ни с одним показателем. Вес новорожденных в группе родильниц, 
страдавших «другими заболеваниями», значительно превышает 
вес новорожденных здоровых родильниц. При учете коэффи­
циента корреляции (табл. 8) мы видим, что «прочие заболева­
ния» коррелируют со всеми показателями. Это означает, что в 
увеличении веса имеет значение не само заболевание, а возраст 
матери, порядковый номер родов, место жительства и т. д.
Некоторые авторы указывают на сезонные колебания веса 
новорожденных, другими — это отрицается. Так, jio А. Ф. Туру 
[4] изменение веса новорожденных в зависимости от сезонности 
не подтверждается. Такого же мнения придерживаются Л. Н. 
Адамович и Р. Я. Миттельман [9]. К. П. Гаврилов [10] считает, 
что такая сезонность существует. Так, средние весовые данные 
новорожденных в весенне-летний период (с марта по август) 
выше, чем у новорожденных в осенне-зимний период (с сентября 
по февраль). Возможно это различие зависит от географического 
места рождения. Первые авторы [4, 7] изучали новорожденных 
Ленинграда и Ленинградской области, а второй [8] — родивших­
ся в условиях Урала.
В таблице 9, где представлен вес и рост новорожденных в 
зависимости от рождения в различные месяцы года, мы не можем 
отметить сезонных отличий в весе новорожденных. Во всех груп­
пах р >0,05.
Выводы
1. Вес и рост новорожденных в Эстонии выше, чем в Л енин­
градской и Московской областях.
2. Наши данные подтверждают литературные указания о 
том, что вес и рост новорожденных у сельских жительниц, по 
сравнению с городскими, увеличивается с числом родов и с воз­
растом матери. Но так как при изучении цифровых материалов 
мы пользовались современным математическим анализом, наши 
данные более убедительны.
3. Вес новорожденных не зависит от сезонности рождения.
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V A S T S Ü N D I N U T E  KAAL JA PIK KU S TARTU  
KLIINILISE SÜ N N IT U S M A J A  AN DMEI L 1968. A.
I V. Fainberg |
R e s ü m e e
1968. a. sündis Tartu  Kliinilises S ünn itusm ajas  1183 poissi ja 
1025 tüdrukut. Analüüsimisele keskmise kaalu  ja pikkuse jä rg i  
võeti üksikrasedused alates vas tsünd inu  kaa lust  2500 g.
V astsündinud poiste keskmine kaal ja pikkus võrdub 3646 
± 1 4  g ja 50,72±0,05 cm. V astsünd inud  tüdrukute keskmine kaal 
ja pikkus võrdub 3483±  13 g ja 49,92±0,05 cm.
V astsündinute  kaal ja pikkus on uuritud  sõltuvalt:
1) sünnituste  arvust; 2) ema vanusest;  3) rahvusest  (ees t lanna);
4) m itm esugustest  ha igus tes t  ja 5) sünnist erinevatel a a s ta ­
aegadel.
Kõik statis til ised  andmed on läbi töötatud kaasaegse te  s ta t is ­
tiliste meetoditega e lek tronarvu tusm asina  «Ural-4» abil. K oosta­
tud korrelatsioonikoefitsientide tabelid.
Me tulime järeldusele, et 1) vas tsünd inu te  kaal ja pikkus on 
Eestis kõrgem kui Leningradi ja Moskva oblastites; 2) me k inn i­
tame k irjanduse andmeid selle kohta et a) vas tsünd inud  poiste 
kaal kõigis gruppides ületab vas tsünd inud  tüdrukute kaalu; b) et 
vas tsünd inu te  kaal ja pikkus suureneb sünnituste  arvuga, ema 
vanusega, on m aaelan ikkonnas suurem kui linnas. Kuna k a su ta ­
sime k aasaegse t  m atem aatil is t  analüüsi, on meie andm ed u sa ld u s ­
väärsed.
Meie andmeil vas tsünd inu te  kaal pole sõltuvuses aa s taa ja s t .
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T H E  NEW-BORN B A B I E S ’ WEIGHT A N D  HEIGHT  
ACCORDING TO THE DATA OF TARTU CLINICAL  
MATERNITY HOME IN 1968
j V. F a in b e r g  |
Summary
1183 boys and 1025 girls were born at Tartu Clinical M aternity  
Home in the year 1968. The weight and height of new-born infants 
with the minimum weight of 2500 g and of singlefoetused p reg ­
nancy were analyzed.
The new-born boys’ average weight and height are equal to 
3 646±14  g and 50.72±0.05 centimeters. The new-born g ir ls ’ 
average w eight and height are equal to 3483 ± 1 3  g and 
49.92 ±0 .05  centimeters.
The new -borns’ weight and height have been studied depend­
ing on:
1) the order of delivery,
2) m other’s age,
3) nationality  (E ston ian),
4) some diseases and
5) birth in different seasons of the year.
All statis tic  data  have been worked out by means of modern 
m athem atical methods with the use of the electronic computer 
IJral-4. A table of correlation coefficient has been draw n up.
We have come to the following conclusions:
1) the new -borns’ weight and height in Estonia are b igger than 
those of L eningrad and Moscow regions;
2) we have confirmed the data  in the literature:
a) the new-born boys’ weight in all the groups exceeds the 
new-born g ir ls ’ weight;
b) the new-born bab ies’ weight and height increase with the 
number of child-births and with the m other’s age, too. This phe­
nomenon occurs more in countrywomen than in town ones. As we 
made use of modern m athem atical analysis, our data* are more 
convincing.
According to our data the new-born babies' weight does not 
depend on seasonal prevalence of birth.
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ОБ ОС ОБЕНН ОСТЯХ И З М Е Н Е Н И Й  
В О Д Н О - М И Н Е Р А Л Ь Н О Г О  ОБ МЕНА ПОСЛЕ  К Е САРЕ ВЫ Х  
СЕЧ ЕНИ Й, О С Л О Ж Н Е Н Н Ы Х  БО Л Ь Ш И М И  
К РО В О П О Т Е РЯ М И
У. Т. Лейснер, В. Э. Лоолайд
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского гос. университета и 
Тартуский клинический родильный дом
Кесарево сечение занимает среди хирургических вмеш а­
тельств особое место, учитывая иной физиологический фон, на 
который действует операционная травма.
Увеличение внеклеточного пространства, наблюдаемое в кон­
це беременности, значительная задерж ка натрия и других ионов, 
обусловленных гормональными сдвигами, в первую очередь ги­
перфункцией, гипофиз-адреналовой системы, создают условия 
для преодоления стресса родов [1—9].
По мнению S. F. Wachtier [10] и J. Haller с сотрудниками 
[9], это является причиной ослабления типичной метаболической 
реакции после кесаревых сечений. S. Horska, В. Vedra [11], а 
также У. Т. Лейснер [12] установили, что метаболическая реак­
ция на кесарево сечение имеет такое же направление, как и у 
гинекологических больных в послеоперационном периоде, отли­
чие составляют более высокий диурез и большее выделение 
натрия. Это можно объяснить относительной гипергидратацией 
и значительной задержкой натрия беременной, что создает 
«внутренний резерв» организма [8, 9].
Можно предполагать, что при кесаревых сечениях, осложнен­
ных значительной кровопотерей до и во время операции, ком­
пенсаторные способности могут быть исчерпаны, что может ска­
заться и на показателях гидро-ионального равновесия в после­
операционном периоде. В доступной нам литературе подобных 
сведений не содержится.
В связи с этим мы сочли необходимым проверить некоторые 
показатели водно-минерального обмена при кесаревых сечениях,
Изменения содержания гемоглобина, количества эритроцитов, гематокритного 
эритроцитах при кедаревых сечениях, осложненных большой кровопотерей
Показатель
С
та
ти
ст
ич
е­
ск
ий
 
по
ка
за
­
те
ль
Перед
кесаревым
сечением
После
непосред­
ственно 1-й день 2-й
I гр. II гр. I гр. 11 гр. I гр. И гр. I гр.
Г емоглобин, 
Г%
X
± и
11,5
±1,2
11,6
± 0,7
- — 10.0
± 2.2
11,4
± 0 .9
8,7
± 1 ,8
Эритроциты, 
мл к/мм3
X
±  U
•3 83 
±0,35
3.53
±0,39
— 2,79
±0,60
3.83
±0,3
2,96
±0,54
Гематокрит, 
об. %
X
± и
37,2
±2,8
39.8
± 1,9
317
±4,6
39.6
± 1 .7
32,5
±3,4
39,0
±1,8
32,3
±8,4
П
ла
зм
а
общий белок, 
мэкв/л ± и
19,18
±  1,32
19.92
±0,78
13,98 
±  1,63
18.4
± 0 8 9
16,45
±  1,53
18,09
±0,72
16,60
±0,78
натрий,
мэкв/л
X 
±  U
141,4
± 1 .8
140,7
±1,4
141,7
±2,0
139.7
± 2 ,4
140,8
± 1 ,9
140,0
± 1,2
140,4
±3,6
калий,
мэкв/л
X
±11
4,33
±0.54
4,34
±0,28
4,41
±0,48
4.18
±0,22
4,79
±0,53
4,47
±0,31
4,55
±0,66
Э
ри
тр
оц
ит
ы натрий,
мэкв/л
X 
±  U
15,0
± 1,8
16,5
± 0 ,9
16,2
± 1 ,7
17.3
± 0 ,9
18,46
±1.32
17,07
±0,97
17,6
±2.2
калин,
мэкв/л
X
±11
86,2
±3,3
83,5
±9,2
82,9
±5,5
81,4
±2,3
80,8
±5.9
80,9
±2,0
78,9
±7.5
О б о з н а ч е н и я ,  х — среднее ариф метическое, ± и  — 95%-ные доверительны е
осложненных до и во время операции значительной кровопо­
терей.
С этой целью нами обследовано 9 родильниц (1 группа), 
которым произведено кесарево сечение. Из них первородящих 4, 
повторнородящих 5. Показаниями к производству кесарева сече­
ния служили: преждевременная отслойка плаценты — у 3 (у од­
ной отмечалась афибриногенемия), узкий таз — у 2, placenta 
praevia — у 2 (у одной кровопотеря до операции составляла 
600 мл, у другой наблюдалась placenta accreta, заставившая про­
извести экстирпацию матки), токсикоз беременных и миома мат­
ки — у 1, поперечное положение плода — у 1. Кровопотерю изме­
ряли весовым методом. Кровопотеря до и во время операции 
составляла в среднем 1911 ±756,6  мл. Нарушения гемодинамики 
отмечались у 7.
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Т а б л и ц  а I
числа, общего белка, концентрации натрия и калия в плазме крови и в 
(I группа) и с неосложненным течением (II группа)
кесарева сечения
день 3-й день 5-й день 7-й день 9-й день
II гр. I гр. II гр. I гр. II гр. I гр. II гр. 1 гр. II гр.
10,3 9,6 10,6 9,3 10,6 10,1 10,4 9.9 ПД
± 1,0 ±1.8 ±0,9 ±1,1 ± 0 ,9 ± 2 ,0 ±0,8 ±  1,8 ± 1 ,0
3,62 3 21 3,57 3,09 3,61 3,24 3,60 3,43 3,76
±0,34 ±0,54 ±0,25 ±0,46 ±0.22 ±0,78 ±0.27 ±0,65 ±0,27
36.6 31,8 37,2 31,9 37,2 35,1 37,1 34,5 38,2
± 1,8 ±4 ,5 ±2,0 ±4,0 ± 1 .7 ±3,0 ±1,9 ± 4 .4 ±2,0
17,64 16 68 18 39 17,20 18,07 17,96 18,55 18,90 19,27
±1,24 ±0,78 ±0,82 ±1,45 ±0,81 ±1,06 ±0,68 ±0,80 ±0,69
140,6 140,4 141,0 141,3 141,0 140,1 140,7 139,8 140,8
± 1 ,3 ±1,8 ± 1,2 ± 0 ,7 ±1.1 ±1,3 ± 0,8 ±1,8 ± 1 ,0
4,32 4,17 4,37 4,35 4,15 4,48 4,19 4,69 4,52
±0,20 ±0,50 ±0,21 ±0,62 ±0,22 ±0,59 ±0,24 ±0.52 ±0,25
16,7 17,3 16,2 17.9 16,3 17,2 17,0 16,4 16,2
±1,3 ±1,3 ± 1 ,2 ±2.7 ±1,1 ±1 ,4 ±1,0 ±1,4 ±0,8
83,7 85,6 85,1 88.4 86,2 90,6 86,6 89,2 88,1
± 2,5 ±4,3 ±3,5 ±3.4 ±2.4 ±4.2 ±2,0 ±5,1 ±  3.5
гр ан и т .; (р <0,05).
Д ля сравнения было изучено состояние водно-минерального 
обмена у 17 родильниц после кесарева сечения без значительных 
кровопотерь (II группа). Из них первородящих 6, повторноро­
дящих 11. Показаниями к операции в этой группе были: отяго­
щенный акушерский анамнез — у 7, узкий таз — у 5, слабость 
родовой деятельности — у 3, поперечное положение плода — у 1, 
placenta praevia — у 1. Кровопотеря во время операции р авн я­
лась в среднем 607,0±  190 мл.
Все операции проводились под поверхностным эндотрахеалfa- 
ным эфирно- или закисно-азотно-кислородным наркозом с при­
менением кратковременно действующих миорелаксантов.
Послеоперационный период протекал у всех обследованных 
без особых осложнений. В течение первых трех суток 7 родильни­
цам I группы, у которых замещение крови во время операции
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оказалось недостаточным, перелито от 400,0 до 2000,0 мл крови.
Д ля  объективной оценки течения послеоперационного перио­
да, особенно состояния водно-минерального обмена, мы изучали 
содержание натрия и калия в плазме крови и в эритроцитах. 
И змеряли диурез, удельный вес, выделение натрия и калия с мо­
чой. Были прослежены величина гематокрита, содержание гемо­
глобина, количество эритроцитов и общего белка. Определения 
проводились перед, непосредственно после, на 1, 2, 3, 5, 7 и 9-й 
день после кесарева сечения.
Натрий и калий определяли пламенным фотометром (модель 
III фирмы К арла Ц ейсса). Д л я  определения содержания натрия 
и калия в эритроцитах использовался так называемый прямой 
метод [13— 15].
Полученные данные обработаны статистически, вычислены 
средние арифметические и 95%-ные доверительные границы.
Результаты исследования динамики концентрации гемогло­
бина, количества эритроцитов, гематокритного числа, содерж а­
ния общего белка и концентрации натрия и калия в плазме кро­
ви и в эритроцитах приведены в таблице 1. К ак видно, в обеих 
группах перед операцией в вышеуказанных показателях разли­
чий не наблюдалось.
Динамика содержания гемоглобина, количества эритроцитов, 
гематокритного число и содержания общего белка в обеих груп­
пах в послеоперационном периоде сходны: отмечалось их сниже­
ние, более выраженное в I группе (р < 0 ,0 5 ) .  Затем следует 
возвращение вышеуказанных показателей к дооперационному 
уровню на 9-й послеоперационный день. Сдвиги концентрации 
количества эритроцитов во II группе недостоверны.
По мнению В. Vedra, S. Horskä[16] и Е. М. Вихляевой с со­
трудниками [17], некоторое понижение уровня гемоглобина, гема­
токрита и белков крови после операции относится •к реакции 
адаптации и возникает в случаях с минимальной кровопотерей, 
а также в случаях, когда кровопотеря была полностью зам е­
щена. Значительное снижение вышеуказанных гематологических 
показателей в I группе объясняется все же недостаточным зам е­
щением крови во время операции (степень замещения крови во 
время операции — 57,4 ± 2 2 ,2 % ).
Сдвиги концентрации натрия в плазме крови после кесарева 
сечения в обеих обследованных группах незначительны. Полу­
ченные результаты подтверждают постоянство концентрации 
натрия в плазме крови, что согласуется с данными [18—20] 
некоторых авторов. Изменения концентрации калия в плазме 
крови в обеих группах аналогичны, но более выражены и досто­
верны в I группе. Содержание калия в 1-й послеоперационнный 
день повышается, затем следует его снижение к 3-у послеопера­
ционному дню. Нарастание уровня калия в плазме крови обус­
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ловлено освобождением внутриклеточного калия, особенно из 
травмированных тканей [21, 22].
Изменения концентрации натрия и калия в эритроцитах в 
I группе более рельефны. Содержание натрия повышается, после 
чего наступает снижение с 9-го послеоперационного дня. Во II 
группе достоверных сдвигов не установлено. Уровень калия в 
эритроцитах уменьшается в I группе со 2-го, во II группе — с 
1-го дня после кесарева сечения. Повышение отмечалось в
I группе лишь на 5-й, во II группе — уже на 2-й послеопера­
ционный день. Происходит так назы ваемая «целлюлярная транс­
минерализация»: натрий задерж ивается, а калий, наоборот, вы ­
ходит из клетки. Указанные изменения более выражены в I груп­
пе. Эти сдвиги обусловлены нарушением функции клеточных 
«ионных насосов» под влиянием операционной травмы, и их сте­
пень зависит от травматичности операции [21, 22].
Д ля  сравнения диуреза выделения натрия и калия с мочой 
до, во время и в течение первых часов после кесарева сечения 
с данными последующих суток, вычислено среднее выделение 
мочи и электролитов в течение одного часа. Полученные резуль­
таты приведены в таблице 2. К ак следует из приведенной т аб ­
лицы, до операции различий в вышеуказанных показателях, 
кроме натриуреза, между обследуемыми группами не наблю да­
лось. Натриурез оказался ниже в I группе.
В послеоперационном периоде динамика диуреза в обеих 
группах сходна и существенной разницы не отмечено. В I группе 
сдвиги диуреза после кесарева сечения недостоверны ввиду 
большой рассеянности данных до и во время операции. Во II 
группе во время кесарева сечения диурез повышался. В после­
операционном периоде наблюдалось снижение диуреза, самым 
низким диурез оказался на 1-е сутки после кесарева сечения. 
Повышение отмечено начиная с четвертых послеоперационных 
суток.
Изменения удельного веса мочи в обследованных группах 
аналогичны: в первые послеоперационные дни отмечалась тен­
денция к его повышению (таблица 2). Таким образом, наблю ­
даемые в общей хирургии значительное снижение диуреза и 
повышение удельного веса мочи при хирургическх вмеш атель­
ствах, связанных с большой кровопотерей, несмотря на полное 
замещение крови и проведенную инфузионную терапию [23], после 
кесаревых сечений менее рельефны.
Динамика натриуреза в обеих группах аналогична измене­
ниям диуреза, хотя полностью и не совпадает (таблица 2). Одной 
из причин относительно малого снижения диуреза и выделения 
натрия с мочой в группе кесаревых сечений, осложненных до и 
во время операции большой кровопотерей, является тщательно 
проведенная регидратационная терапия в послеоперационном
31
Изменение удельного веса, среднего выделения мочи, натрия и калия с мочой
кровопотерей (I группа), и неосложненных
Показатель
С
та
ти
ст
ич
е­
ск
ий
 
по
ка
за
­
те
ль
Сутки кесарева сечения 11
перед во время после
I
1-е
I гр. И гр. I гр. II Гр. I гр. II гр.
j
I гр. 1
Удельный X 1017,8 1019,0 1021,7 1022,0 1024,9 1021.0 1019,9
вес ±11 ±14,9 ±  4,0 ±10,0 ±  4,0 ±  6,9 ±  4,0 ±  5,6
Диурез, X 48,61 48,6 59,51 94,8 41,96 4,1,3 37,75 :
мл/час ±11 ±27,01 ±12,2 ±31,93 ±30,7 ±15,67 ±12,6 ±11,20
Натрий, X 3,01 5,36 4,75 6,01 3,32 2.62 3,33
мэкв/час rtU ±  1,57 ±  1,2:8 ±  2,80 ±  3,31 ±  1,53 ±  0,99 ±  2,10
Калий. X 2,4 2,72 2,26 3,48 1,92 1,78 1 66
мэкв/час rtu ±  1,97 ±  1,30 ±  1,89 ±  1,05 ±  0,71 ±  0,61 ±  0,60
О б о з н а ч е н и я ,  х —• среднее ариф метическое, ± и  — 95%-ные доверительны е
периоде; влияние оказывают, по-видимому, также большая ад ап ­
тационная способность организма беременной.
Выделение калия с мочой в послеоперационном периоде в 
обеих обследованных группах, по сравнению с дооперационными 
величинами, не изменилось сколько-нибудь значительно (табли­
ца 2).
В итоге следует указать, что характерным для кесаревых 
сечений, осложненных большой кровопотерей в послеоперацион­
ном периоде, по сравнению с неосложненными кесаревыми сече­
ниями, является более выраженное и длительное повышение 
концентрации натрия и снижение содержания калия в эритро­
цитах, что свидетельствует о более глубоком нарушении функ­
ций клеточных «ионных насосов». Концентрация калия в плазме 
крови повышается, но не выходит за пределы нормы. Изменения 
диуреза и выделения натрия и калия с мочой оказались в обеих 
обследованных группах в послеоперационном периоде одинако­
выми. Это является косвенным доказательством значительных 
функциональных резервов организма беременной.
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VEE- JA MINER AALA IN E V A H E T U S E  M UU T U ST E  
IS EÄ RA SU STE ST PÄRAST S U U R E  VEREKAO TUS EGA  
K O M P L IT S E E R U N U D  KEISRILÕIKEID
U. Leisner, V. Loolaid
R о s ü ui с1 e
Autorid uurisid vee- ja m ineraala inevahetuse  iseärasusi p ä ras t  
keisrilõikeid, mis komplitseerusid suurte  verekaotustega (1911 ±  
756,6 ml). V õrd lusgrupi m oodustasid  17 sünn itanu t  päras t  mitte- 
komplitseerunud keisrilõiget.
Et h innata  vee ja m ineraala inevahetuse  seisundit, m äära t i  
naa tr ium i ja  kaaliumi s isaldus verep lasm as n ing erütrotsüütides. 
Jä lg iti  diureesi, uriini erikaalu, naa tr ium i ja kaaliumi erituse 
m uutusi uriiniga. M äära ti  hemoglobiini s isaldus, erütro tsüütide 
arv, hem atokrit  n ing vere ü ldvalgu  sisaldus. U uringud tehti 
vahetult  enne ja peale operatsiooni, 1, 2, 3, 5, 7 ning 9-ndal ope­
ra tsioonijärgsel päeval. Iseloomulikuks suure verekaotusega 
komplitseerunud keisrilõikeile postoperatiivsel perioodil on kest­
vam n ing  ulatuslikum  naa tr ium i kontsentratsiooni tõus n ing  k a a ­
liumi sisalduse langus erütro tsüütides, mis lubab oletada naa t- 
riumi-kaaliurni «ioonpumba» talitluse u la tuslikum at häirumist. 
Kaaliumi kontsentratsioon verep lasm as tõuseb. Diureesi, uriini 
erikaalu, naa tr ium i ja kaalium i eritum ine uriin iga  osutus mõlemas 
uuritavas grupis  analoogseks. See sõltub postoperatiivsest infu- 
sioonteraapiast,  aga viitab ka raseda parem ale adaptatsioonivõi- 
mele.
ÜB ER  DIE V E R Ä N D E R U N G E N  DES ELEKTROLYT- UND  
W A S S E R H A U S H A L T E S  NACH KAISERSCH NITT EN  
KOMPLIZIERT DURCH G RO SS E BL UTV ER LU STE
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Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Verfasser untersuchten die V eränderungen  des Elektrolyt- 
und W asserhausha ltes  nach Kaiserschnitten, kompliziert durch 
große B lutverluste (1911 ±756 ,6  ml). Es w urde der Natrium- und 
Kalium gehalt im Blutplasm a und Erytrozyten, ebenso die große 
der Diurese, das spezifische Gewicht des H arnes  und die renale 
N atrium  und Kalium ausscheidung untersucht. Die Veränderungen 
der H äm oglobinkonzentration , Erythrozytenzahl, H äm atokritw erte ,  
des Gesam tpro te ingehaltes  wurde geprüft. Zum Vergleich wurden 
17. Patien tinnen  nach der unkomplizierten Schnittenbindung
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untersucht. Die U ntersuchungen  wurden unm itte lbar vor und 
nach, am 1, 2, 3, 5, 7 und 9 Tage nach der Operation durchgeführt.
Nach den Kaiserschnitten, kompliziert durch große B lu tver­
luste wurde eine länger andauernde und grössere E rn ied r igung  
im roten Blutbilde und des Gesamtweißes festgestellt. Mehr a u s ­
geprägte  E rhöhung  der Natrium spiegel und E rn ied r igung  der 
Kaliumspiegel in der Erythrozyten wird als Beweis für eine g rö s ­
sere S tö rung  der «Kationenpumpe», die für den K ationendurch­
tr i t t  durch die Zellm em bran verantw ortlich  ist, betrachtet. Eine 
E rhöhung des K alium spiegels im B lu tp lasm a wurde festgestellt. 
Die V eränderungen  der Diurese, des spezifischen Gewichtes des 
H arnes  und der renalen N atrium  und K alium ausscheidung w aren  
in den beiden Gruppen die Gleiche. Es kann mit der durchgeführ­
ten Infusionstherapie erk lärt  werden, w ird aber au'ch als ein 
Beweis für die größere funktionelle Reserven der Schw angeren 
betrachtet.
И З М Е Н Е Н И Я  С О Д Е Р Ж А Н И Я  М АГН ИЯ  В ПЛ АЗМ Е  
КРОВИ, ЭР И Т Р О Ц И Т А Х  И В Ы Д Е Л Е Н И Я  МА ГНИЯ
С МОЧОЙ ПОСЛЕ К ЕС АРЕВ ЫХ  СЕЧ ЕН ИЙ
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Тартуский клинический родильный дом
В течение последних лет все больше внимания уделяют изме­
нениям обмена магния при различных патологических состоя­
ниях, в том числе и в послеоперационном периоде. Имеющиеся 
литературные данные указывают на важную роль магния при 
различных обменных процессах: магний является активатором 
многих энзимов и ферментативных систем [1— 5] и оказывает 
влияние на нервно-мышечную возбудимость [6—8]. По данным 
A. M anitius [1]. C. S tew art  и S. F razer [9], магний, активируя 
аденозинтрифосфатазу, оказывает влияние на транспорт элект­
ролитов через клеточную мембрану. При дефиците магния 
нарушается функция «натриево-калиевого» ионного насоса, что 
приводит к потере калия клеткой.
Литературные данные об изменениях показателей гомеоста­
за магния в послеоперационном периоде противоречивы. По мне­
нию многих авторов в послеоперационном периоде наблюдается 
уменьшение концентрации магния в плазме крови различной про­
должительности [10— 13]. R. Macbeth и J. M abbott [14] не наблю ­
дали существенных изменений концентрации магния в плазме 
крови после хирургических вмешательств. H. Wehefrits [15] и 
A. Doenicke [16], наоборот, отметили нарастание магниемии в 
течение первых трех дней после операции. В эритроцитах кон­
центрация магния, по данным Gy. H angos [10], после операции 
повышается, а по В. И. Пахомову и Э. Н. Одинцову [12] — умень­
шается.
Разные мнения высказаны такж е об изменении почечной экс­
креции магния в послеоперационном периоде. Gy. H angos  [10] и 
R. Macbeth и J. Mabbott [14] наблюдали снижение, A. Doenicke 
[16] — увеличение выделения магния с мочой в первые дни после
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операции. H. Wolft [17] в первый послеоперационный день в 
экскреции магния с мочой не обнаружил закономерности. Почеч­
ное выделение магния нарастало на вторые и третьи послеопе­
рационные сутки.
В доступной литературе нам не удалось найти сведений об 
изменениях магниевого обмена при кесаревом сечении. Целью 
настоящей работы являлось выяснение возможных сдвигов м аг­
ниевого обмена и их характера после кесаревых сечений.
Нами обследована 31 родильница, которым произведено кеса­
рево сечение и в качестве контрольных групп 17 первородящих 
при нормальном течении беременности и родов и 11 оперирован 
ных гинекологических больных в возрасте до 45 лет.
В группе родильниц,, которым было сделано кесарево сечение, 
до 25 лет было 6, от 26 до 30 лет — 8, от 31 года до 35 лет — 
9 и от 36 до 45 лет — 8 женщин. Из них первородящих 9, повтор­
нородящих 22. Показанием к кесареву сечению являлись у И 
женщин узкий таз, у 7 отягощенный акушерский анамнез, у 4 
предлежание плаценты, у 3 слабость родовой деятельности, у 3 
преждевременная отслойка плаценты, у 3 — поперечное поло­
жение плода.
Из гинекологических больных 2 была произведена т оталь ­
ная экстирпация матки, 3 — надвлагалищ ная ампутация матки и
6 — операции на придатках.
Все операции проводились под поверхностным эндотрахеаль- 
ным эфирно- или закисно-азотно-кислородным наркозом с при­
менением кратковременно действующих миорелаксантов.
У обследованных в плазме крови и в эритроцитах определяли: 
содержание магния, а также его суточное выделение с мочой. 
Д ля  сравнения выделения магния до, во время и в течение п ер ­
вых часов после операции и родов с данными последующих, 
суток мы вычисляли среднее выделение магния в течение одного 
часа.
Определение проводилось непосредственно перед и после опе­
рации и родов и на 1, 2, 3, 5, 7-й дни после операции или родов. 
Магний определялся комплексометрически: в плазме крови и в 
эритроцитах (прямым методом, разбавлением 1 : 20) — по 
Holasek и Flaška [18], в моче — по Kovacs и Tarnoky [18].
Полученные результаты обработаны статистически. Вычисле­
ны средние арифметические и 95%-ные границы доверительного 
интервала.
Данные концентрации магния в плазме крови и в эритроцитах 
представлены в таблице 1.
Как видно из таблицы, концентрация магния в плазме крови 
в обеих группах беременных (перед кесаревым сечением и нор 
мальными родами) ниже, чем у гинекологических больных перед 
операцией (р < 0 ,0 5 ) .  Это согласуется с литературными данными:
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Т а б л и ц а  1
Содержанке магния в плазме крови и в эритроцитах после кесаревых 
сечений (к. с.), гинекологических операций (г. о.) и нормальных родов (н. р .) :
в мэкв/л
Г руп- 
па
Стати­
стиче­
ский 
' пока­
затель
Перед 
опера­
цией 
или ро­
дами
После операции или родов
непо­
средст­
венно
1-й
день
2-й
день
3-й
день
5-й
день
7-й
день
П
ла
зм
а 
кр
ов
и к. с.
X
± и
1,94
±0,15
1,92
±0Л З
1,85
±0,15
1.80
±0.13
1.84
±0,12
1,90
±0,11
1,94
±0,14
г. о. X± и
2,19
±0,11
2,05
±0,23
2.04
±0,14
2,17
±0,12
2,14
±0,18
2,06
±0,10
2,12
±0,17
н. р. X± и
1,98
±0,17
1,90
±0,21
2,06
±0,13
1,96
±0,15
2,05
±0,16
2,07
±0,16
2,01
±0,12
Э
ри
тр
оц
ит
ы
к. с. X±11
5,40
±0,34
5,66
±0,34
5,63
±0,29
5,49
±0,24
5,28
±0.20
5,38
±0,23
5,45
±0,20
Г. 0. X ±  U
5,85
±0,28
5,74
±0.52
5,82
±0,39
5,76
±0,32
5,84
±0,50
5,88
±0,36
5,82
±0,28
н. р. X±11
5,29
±0,22
5,36
±0,20
5,58
±0,21
5,47
±0.23
5,42
±0,20
5,62
±0,2.1
. 5,46 
±0,22
О б о з н а ч е н  и я. х — среднее арифметическое, ± и  — 95%-ные довери­
тельные границы.
многие исследователи наблюдали в конце беременности понижен­
ное содержание магния в плазме крови [19— 22]. Концентрация 
магния в плазме крови в послеоперационном периоде после кеса­
ревых сечений существенно ниже, чем после нормальных родов 
и гинекологических операций (р < 0 ,0 5 ) .  Н а 7-й день после кеса­
рева сечения содержание магния в плазме крови повышалось. 
После гинекологических операций отмечено кратковременное 
снижение содержания магния на 1-й день после операции, затем 
следует повышение и возвращение к исходным величинам уже 
ко 2-у послеоперационному дню. Аналогичные сдвиги описывали 
после хирургических вмешательств такж е Gy. H angos [10] и Н. П. 
Медведев [13]. Более продолжительное уменьшение уровня м аг­
ния в послеоперационном периоде отметил F. F lem ming [11]. П ри­
чиной снижения уровня магния в послеоперационном периоде 
является, по мнению Gy. H angos [10], переход магния внутрь 
клеток вместо калия.
Концентрация магния в эритроцитах увеличивается непосред­
ственно после кесарева сечения и на 1-й послеродовой
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I а о л !•: ü a V
Изменения выделения магния с мочой в течение часа до, во время, после 
«есаревых сечений (к. с.), гинекологических операций (г. о.) и нормальных
родов (н. р.) в мэкв
Группа
Стати­
стиче­
ский
пока­
затель
Сутки операции или 
родов
Суть, и после операции 
родов
или
перед во время после 1-е 2-е 4-е 6-е
к. с. X
± u
0.32
±0,14
0.46
±0,13
0,30
±0,09
0,25
±0,07
0,30
±0,06
0,28
±0,05
0 .2 1
=0,03
r. 0. X
± u
0,25
±0,08
0,33
±0,12
0,17
±0.08
0.37
±0,27
0,32
±0,14
0,33
±0,12
0,42
± 0 , 1 1
H. p .
X
±11
0.25
±0.15
0,21 
±0,11
0.47
± 0 , 1 1
0.48
± 0 , 1 1
0,30
=  0.05
0,33
±0.07
0,33
=  0.07
0 6 «  з н а ч е н и я ,  х .— среднее арифметические, г и  — 95% -ные довери­
тельные границы.
день после нормальных родов, затем следует снижение в обеих 
обследуемых группах до исходных величин к третьему послеро­
довому дню. После гинекологических операций достоверных 
сдвигов не отмечено, хотя уровень магния в эритроцитах несколь­
ко выше, чем в послеродовом периоде после кесаревых сечений 
и нормальных родов. Таким образом, полученные нами резуль­
таты не дают оснований предполагать, что причиной снижения 
уровня магния в плазме крови у небеременных после оператив­
ных вмешательств является переход магния внутрь клеток, в 
том числе и внутризритроцитарно.
Изменения концентрации магния в эритроцитах после кеса­
ревых сечений трудно связать с воздействием операционной т р а в ­
мы, так как аналогичные сдвиги отмечены нами и после нор­
мальных родов.
Выделение магния с мочой (см. таблицу 2) во время кесарева 
сечения повышается, а к первому послеоперационному дню пони­
жается несколько ниже дооперационного уровня. В течение пер­
вых часов и первых суток после нормальных родов отмечено 
увеличение магнезиурии. Уже в течение первых часов после 
гинекологических операций почечная экскреция магния сниж а­
ется. Первым послеоперационным суткам характерна большая 
рассеянность данных магнезиурии. Повышение становится досто­
верным на вторые сутки после операции(см. таблицу 2). Такие 
же изменения магнезиурии наблюдали после хирургических вме­
шательств Gy. Hangos [10], R. A. Macbeth и J. Mabbott [14]. Так
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как динамика магнезиурии после кесаревых сечений и гинеко­
логических операций сходна, то указанные изменения можно 
объяснить нейроэндокринной реакцией организма на операцион­
ную травму, а именно — со стороны паращитовидных желез. 
Под влиянием альдостерона почечная экскреция магния повы­
шается [5, 9, 10, 23].
В итоге следует констатировать, что изменения концентрации 
магния в плазме крови после кесаревых сечений незначительны; 
сдвиги концентрации магния в эритроцитах совпадают с тако­
выми после нормальных родов. Кратковременное снижение маг­
незиурии после кесаревых сечений можно связать с нейроэн­
докринной реакцией организма на операционную травму со сто­
роны паращитовидных желез.
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VER EP LA SM A JA ERÜ TR OT SÜ ÜT ID E M A G N E E SI U M I S IS AL­
D U S E  NING M A G NE ES IU M I RENAALS E ERITUSE  
M U U T U S T E S T  PÄRAST KEISRILÕIGET
U. Leisner
R e s ü me e
Uuriti verep lasm a ja erütro tsüütide m agneesium isisa lduse  n ing  
magneesium i renaalse  erituse m uutusi 31-1 sünnitanul, kellele 
teostati keisrilõige. Võrdluseks uuriti 17 e sm assü n n ita ja t  norm aa lse  
raseduse ja sünnituse kuluga n ing  11 opereeritud günekoloogilisi 
haiget. U uringud  teostati  dünaam iliselt:  vahetu lt  enne, pärast ,  
I, II, III, V ja VII-1 päeval p ä ras t  operatsiooni n ing sünnitust.
Tehti kindlaks, et m uutused verep lasm a m agneesium i kont­
sentra tsioon p ä ra s t  keisrilõiget puuduvad. E rü tro tsüü tide  m a g ­
neesium isisalduse nihked on analoogsed  sünnitusjärgsete le .  Lühi­
aegset m agneesium i erituse langus t  u ri in iga p ä ra s t  keisrilõiget 
ja günekoloogilisi operatsioone seosta takse  organism i neuro-endo- 
kriinse reaktsiooniga operats ioonitraum a suhtes, eelkõige gl. 
para thyreo idea poolt.
DIE V E R Ä N D E R U N G E N  DES M A G N E S IU M G E H A L T E S  IM 
BLUTP LAS MA, DER ERYTHROZYTEN U N D  DER  
M A G N E S I U M A U S S C H E I D U N G  NACH  
DEN S C H N I T T E N B I N D U N G E N
U. Leisner
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurde der M agnesium geha lt  im B lutplasm a, Erythrozyten, 
ebenso die renale  M agnesium ausscheidung  bei 31 W öchnerinnen 
die durch die Schnitten tb indung  en tbunden wurden untersucht. 
Als kontrolle w urden 17 Erstgebärende , mit der norm alen Schw an­
gerschafts- und G eburtsverlauf und  11 operierte gynäkologische 
Kranken überprüft. Die U ntersuchungen  w urden dynamisch, vor 
und nach, am I, II, III, V und VII Tage nach der O peration  und 
der Geburt durchgeführt.
Es wurde festgestellt, daß die V eränderungen  des M ag n e s iu m ­
gehaltes im B lu tp lasm a nach der Schn itten tb indung  dering  sind; 
die Schw ankungen der Erythrozyten-m agnesium  sind ähnlich der 
V eränderungen nach der norm alen  Entb indung. Die gefundene 
kurzfristige V erm inderung  der renalen M agnes ium ausscheidung  
nach den Schnitten tb indungen und Gynäkologischen O perationen 
wird als eine neuro-endokrine Reaktion auf die O pera tionsbe­
lastung , in der ersten Reihe von der Nebenschilddrysen, betrachtet.
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П Р И М Е Н Е Н И Е  Р А Н Н Е Г О  ПИ Т Ь Е В О Г О  Р Е Ж И М А  ПОСЛЕ  
Н Е О С Л О Ж Н Е Н Н Ы Х  КЕ САР ЕВ ЫХ СЕЧЕНИ Й
У. Т. Лейснер
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского гос. университета 
Тартуский клинический родильный дом
Показания к послеоперационной инфузионной терапии в хи­
рургии в течение последних лет значительно уточнились [1—6]. 
Все же литературные данные о применении послеоперационной 
регидратационной терапии после кесаревых сечений разноре­
чивы.
Ведение послеоперационного периода у женщин, перенесших 
абдоминальное родоразрешение, имеет свои особенности, по­
скольку в этих случаях сочетаются два момента — женщина 
является одновременно родильницей и больной. А. С. Слепых 
[7] для борьбы с обезвоживанием и нарушением обмена электро­
литов в первые сутки после кесарева сечения советует внутри­
венно или подкожно переливать капельным путем не менее 2: 
литров 5%-ного раствора глюкозы и физиологического раствора.
По мнению Ph. Rhodes [8], имея в виду гипергидратацию 
беременной, внутривенная водно-электролитная терапия после 
неосложненных кесаревых сечений часто оказывается излишней. 
Ипфузионная терапия необходима после кесаревых сечений в 
случаях, когда наблюдались затянувшиеся роды с сопутствую­
щими им значительными потерями жидкости (рвота, потение, 
недостаточный прием жидкости).
S. Horska и В. Vedra [9], отметив после кесаревых сечений 
более высокий диурез и натриурез, приходят к выводу, что регид- 
ратационнай терапия после кесаревых сечений не долж на быть 
столь интенсивной, как при гинекологических операциях.
Многие авторы считают, что при возможности ранний питье­
вой режим в послеоперационном периоде является наилучшим 
способом введения жидкости [1, 2, 10— 12]. Это можно считать 
обоснованным, так как CH. Wells с сотрудниками [13] и L. Tinck- 
Зег [14] установили, что перистальтика желудочно-кишечного 
тракта в послеоперационном периоде практически не прекра­
щается. После неосложненных кесаревых сечений Ph. Rhodes [8] 
советует ранний питьевой режим, причем важным условием 
является адекватное замещение потерянной крови во время 
операции.
Учитывая вышеуказанное, мы решили проверить примени­
мость раннего питьевого режима после неосложненных кеса­
ревых сечений и его влияние на состояние водно-минерального 
обмена. С этой целью нами обследовано 33 родильницы, кото­
рым было произведено кесарево сечение. Из них первородящих 
15, повторнородящих 18. Возраст обследованных: до 25 лет — 
8, от 26 до 30 лет — 9, от 31 до 35 лет — 10, от 36 до 45 лет — 6.
П оказаниями к кесареву сечению служили: узкий таз — у
11 женщин, отягощенный акушерский анамнез — у 9, слабость 
родовой деятельности — у 7, предлежание плаценты — у 3, попе­
речное положение — у 2, токсикоз беременных — у 1.
Все операции выполнены под поверхностным' эндотрахеаль- 
мым эфирно- или закисно-азотно-кислородным наркозом с приме­
нением кратковременно действующих миорелаксаитов. Крово- 
потерю во время операции измеряли весовым методом.
Выбор метода ведения послеоперационного периода в отдель­
ных случаях определялся рядом особенностей, связанных с уче­
том общего состояния оперируемой, течением родов до операции, 
ходом самой операции и состоянием водно-минерального обмена 
до операции.
У 17 родильниц при ведении послеоперационного периода 
применяли свободный питьевой режим (I группа). У 5 из них ке­
сарево сечение проводилось до начала родовой деятельности. 
У 12 женщин продолжительность родов до кесарева сечения в 
среднем составляла 20 час. 42 мин. ± 7  час. 36 мин. Кровопотеря 
равнялась 735±112  мл. Во время операции перелито 447±  127 мл 
крови и 5 0 6 ± 6 4  мл раствора Рингера (73,4 ±9 ,4  мэкв. натрия).. 
Все оперированные этой группы, начиная с первого дня после 
кесарева сечения, выпивали в сутки 982±  164 мл и на второй день 
1153 ± 9 4  мл жидкости.
16 оперированным (II группа) параллельно с инфузиями в 
послеоперационном периоде разреш али принимать жидкость 
перорально.
У 7 женщин этой группы кесарево сечение проведено до н а ­
чала родовой деятельности, у 9 средняя продолжительность р о ­
дов до производства кесарева сечения составляла 31 час ± 1 9  час 
05 мин. Кровопотеря равнялась 630±  136,2 мл. Во время опера­
ции перелито 4 3 0 ±  109,2 мл крови и 465±66 ,5  мл раствора Рин­
гера (67,5±9,66 мэкв. натрия). В 1-й день после операции пере­
ливалось 750,0 ±  149,8 мл жидкости (108,5±  21,72 мэкв. натрия) и 
во 2-й день — 667,0±  135,1 мл (77,3 ±  10,37 мэкв. натрия) в виде 
раствора Рингера и 5 % -ной глюкозы. Количество перорально
43
Изменения содержания гемоглобина, количества эритроцитов, гематокритного 
периоде которых применялся только ранний питьевой режим (I группа) и
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принятой жидкости равнялось в 1-й день после операции 978,6±  
±97,2  мл и во 2-й день — 1073,0±77,6 мл.
Необходимо отметить, что родильницы начинали принимать 
жидкость не ранее 6— 8 часов после операции. Следили за тем, 
чтобы жидкость принималась маленькими дозами.
Послеоперационный период протекал у всех обследованных 
нормально. Д ля  оценки течения послеоперационного периода, 
кроме клинического наблюдения, измеряли диурез, удельный вес 
мочи, выделения натрия, калия и хлоридов с мочой. Д л я  оценки 
степени гидратации были прослежены величина гематокрита, 
содержание гемоглобина, количество эритроцитов и общий 
белок.
Исследования проводились в динамике перед, на 1, 2, 3, 5,
7 и 9-й день после операции. Натрий и калий определяли пламен­
ным фотометром (модель III фирмы Карла Цейсса), хлориды — 
по Ш арпантье-Ф ольгарду [15], общий белок — рефрактометри­
чески.
Полученные результаты обработаны статистически. Вычисле­
ны средние арифметические и 95%-ные доверительные границы.
Данные исследования содержания гемоглобина, количества 
эритроцитов, общего белка и величины гематокрита приведены в 
таблице 1. Как следует из приведенной таблицы, содержание 
гемоглобина снижалось в послеоперационном периоде в I группе 
Сдвиги гемоглобина во II и количества эритроцитов в обеих о б ­
следованных группах недостоверны, хотя и наблю далась неко­
торая тенденция к их снижению.
Гематокритный показатель снижался в обеих обследованных 
группах со второго послеоперационного дня, достигая исходных 
величин к девятому послеоперационному дню. Д инамика общего 
белка имела такое же направление, оставаясь во II группе пони­
женной по сравнению с исходными величинами (таблица 1).
Отсутствует строгий параллелизм в сдвигах концентрации 
гемоглобина, количества эритроцитов и гематокритного показа­
теля. Причину этого .можно искать в изменении степени гидра­
тации эритроцитов в послеоперационном периоде.
Д л я  сравнения диуреза и экскреции натрия, калия и хлоридов 
до, во время и в течение первых часов после операции с данными 
последующих суток вычислена средняя экскреция мочи и элект­
ролитов в течение одного часа. Полученные результаты приведе­
ны в таблице 2. Как видно из таблицы, сдвиги диуреза в обеих 
обследованных группах не выявили существенной разницы. 
Диурез во время операции повышался, а затем понижался. 
Самым низким оказался диурез на 1-е сутки, повышение отме­
чено на 4-е сутки после операции. Одновременно со снижением 
диуреза наблюдалось повышение удельного веса мочи.
Натриурез уменьшался в I группе в день операции, во II груп­
пе в 1-й день после операции. Достоверной разницы между обеи­
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ми группами не наблюдалось. С 4-х суток после кесарева сече­
ния выделение натрия повышалось. З ад ер ж ка  его наиболее 
продолжительна во второй группе (таблица 2). Д инам ика экс­
креции хлоридов аналогична изменениям натриуреза, но совпа­
дает неполностью. Снижение более выражено в I группе на 2-е 
сутки после кесарева сечения (р< 0 ,05 )  (таблица 2).
Выделение калия в обеих группах сходно: во время кесарева 
сечения калиурез повышался, затем следовало возвращение его 
к дооперационному уровню уже в течение первых часов после 
операции. Со 2-го послеоперационного дня выделение калия с 
мочой понижалось.
Вводимое нами количество натрия во второй группе относи­
тельно невелико и влияния на выделение калия не оказывало.
По мнению некоторых авторов [6, 17, 18], для группы со сво­
бодным питьевым режимом в день операции и в первые после­
операционные дни жидкости в пределах одного литра недоста­
точно. На основании клинического наблюдения и динамики д ан ­
ных гематокритного числа, количества эритроцитов, концентра­
ции гемоглобина и содержания общего белка мы не могли отме­
тить дегидратации ни в той, ни в другой обследованных группах.
Изменения диуреза и натриуреза оказались в обеих группах 
в день кесарева сечения и в первые послеоперационные дни оди­
наковыми. Количество мочи находилось в пределах 700 мл и 
сутки. Этого количества достаточно для выведения конечных 
продуктов обмена веществ [19]; оно свидетельствует такж е о 
достаточном введении жидкости [20]. По-видимому, задерж анная  
во время беременности жидкость и натрий действуют в после­
операционном периоде как «автоинфузия» [21].
Несмотря на введение 108,5 ±  21,72 мэкв. натрия в первый 
день и 77,3 ±  10,37 мэкв. натрия во второй день после операции 
родильницам второй группы, натриурез оказался в обеих обсле­
дованных группах в послеоперационном периоде одинаковым, 
что указывает на задерж ку  натрия. По мнению А. А. Крохолева 
[6], в первые дни после операции натриурез почти не зависит от 
количества натрия, вводимого в организм.
Вышеизложенное позволяет сделать заключение, что при 
кесаревых сечениях в послеоперационном периоде шаблонная ин- 
фузионная терапия является зачастую излишней. При неослож­
ненных случаях кесаревых сечений ранний питьевой режим 
практически заменяет инфузионную терапию, учитывая «внутрен­
ний резерв» организма. Важным условием раннего питьевого 
режима является наблюдение за балансом воды и электролитов.
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VARASE JOOMISREŽHMI K AS UT AM IS EST  PÄRAST  
MITTE K O M P LI TSE ERIT UD KEISRILÕIKEID
U. Leisner
R e s ü me e
U uriti varase  joomisrežiimi kasu tam ise  võim alikkust ja tema 
mõju hüdro-ionaaise ta sak aa lu  nä ita ja te le  p ä ra s t  mittekomplit- 
seeritud keisrilõikeid. Jä lg i t i  33 keisrilõikega sünnitanut,  neist 
17-1 kasu ta ti  operats ioonijärgsel perioodil a inu lt v a ra s t  joomis- 
režiimi, 16-1 infusioonteraapiat. Et h innata  hüdra ta ts ioon ias te t  
n ing hüdroionaalse ta sak aa lu  seisundit, m äära t i  hemoglobiinisisal- 
dus, erü tro tüütide  arv, hematokriti väärtused , vere ü ldvalgu  s isa l­
dus ja  jä lg iti  diureesi, uriini erikaalu, naa tr ium i, kaalium i n ing  
kloriidide eritum se muutusi uriiniga. U uringud  teostati  vahetult  
enne ja p ä ras t  operatsiooni n ing  1., 2., 3., 5., 7. ja 9-ndal operat­
sioonijärgsel päeval.
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H emoglobiinisisalduse, erü trotsüütide arvu, hematokriti n ing  
vere ü ldvalgu  m uutuste  alusel mõlemas jä lg i ta v as  grupis  dehüd- 
ra ta ts ioon i ei tähelda tud . Diureesi, uriini erikaalu, naa tr ium i, k a a ­
liumi n ing  kloriidide renaalse  ekskretsiooni m uutused osutusid 
mõlemas uu ri tavas  rühm as analoogilisteks.
Autor jõuab järeldusele, et m ittekom plitseeritud keisrilõigete 
korral s tandard iseeritud  infusioonteraapia  ei osutu sageli v a ja l i ­
kuks n ing  varase  joomisrežiimi kasu tam ine rahuldab  organism i 
põhivajadusi.
ÜBER  DIE V E R W E N D U N G  DER FR Ü H E N  PERORALEN  
F L Ü S S I G K E I T S Z U F U H R  NACH UNKOMPLIZIERTE  
S C H N I T T E N T B I N D U N G E N
U. Leisner
Z u s a m m e n i a s s u n g
Der Verfasser untersuchte die Verwendbarkeit der frühen 
peroralen F lüssigkeitszufuhr nach den unkomplizierten S ch n it t ­
entbindungen. Von ingesam t 33 Wöchnerinnen, die durch K aise r­
schnitt entbunden wurden, wurde bei einer Gruppe (17 Wöchne­
rinnen) die frühe perorale F lüssigkeitszufuhr verwendet; bei einer 
weiteren Gruppe auch eine Infusionstherapie  durchgeführt. Die 
V eränderungen der H äm oglobinkonzentration , Erythrozytenzahl, 
H äm atokritw erte  und des G esam tpro te ingehaltes  w urden  geprüft. 
Die M enge und das spezifische Gewicht des H arns ,  die renale 
Natrium-, Kalium- und Chlorausscheildung wurden untersucht. 
Die U ntersuchungen  wurden unm itte lbar vor und nach, am 1, 2.
3, 5, 7 und 9 Tage nach der O peration durchgeführt.
D aß es in beiden untersuchten Gruppen, keine Dehydration vor 
lag, zeigte das Verhalten  der Hämoglobin-, H äm atokrit-  und 
Gesam tprote inwerte , ebenso der Erythrozytenzahl. Die V erände­
rungen  der Diurese, des spezifischen Gewichtes des H a rn s  und 
der renalen Natrium-, Kalium-, und Chlorausscheidung zeigten in 
den beiden Gruppen keinen Unterschied.
Es wurde festgestellt, daß bei unkomplizierte S chnitten tb in­
dungen öfters eine s tandar tis ie r te  Infusionstherapie  verzichtet 
kann und die postoperative F lüssigkeitszufuhr per os der Infu­
sionstherapie  Gleichwertig  ist. Eine wichtige V orbedingung ist 
die beständige Beobachtung der Höhe der täglich ausgeschiedenen 
H arn- und Elektrolytenmenge.
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ГЛУТАМИНА ЗНА Я АК ТИ ВН О С ТЬ  В П Л А Ц Е Н Т Е
X. И. Ялвисте, Д. А. Энно
Кафедра акушерства и гинекологии и проблемная 
лаборатория секреторных процессов по биохимии
Плацента играет важную роль в плодно-материнском обмене, 
особенно с точки зрения питания плода. Показатель аминокис­
лотного обмена плаценты — освобождение и фиксация аммиака 
как ферментативный процесс — изучен единичными авторами 
[1 -3 ] .
Активность глутаминазы исследована в дрожжевых грибках 
[4] и во многих животных тканях: в почках, печени, мозгу и мыш­
цах [1, 5, 6]. Данные об обмене глутаминазы в плаценте [1, 3] 
единичны. Известно, что в аминокислотном составе встречаются 
в наибольшем количестве глутаминовая кислота [7] и в наимень­
шей мере ее амида — глутамина. Из Н2-группы глутамина осво­
бождают аммиак при помощи фермента глутаминазы, превра­
щая ее при этом в глутаминовую кислоту [6, 8, 9].
Учитывая вышесказанное, мы поставили цель исследовать 
активность глутаминазы в плаценте во время нормально проте­
кающей беременности (в I и II половине) и при позднем токси­
козе беременных. П араллельно производили определение коли­
чества общего белка в плаценте.
Методика
Д ля исследования пользовались 2— 3 г плацентарной ткани, 
вымытой в физиологическом растворе и замороженной в ж и д ­
ком азоте. Определение активности глутаминазы проводилось в 
первые часы после замораживания. Замороженную ткань измель­
чали в ступке и готовили гомогенат 1 г ткани: 4 мл бидистилли- 
рованной воды. Инкубационная смесь (0,5 мл) содерж ала 0,05 мл 
0,5 М фосфатного буфера при pH 8,5; 0,25 мл 0,05 М трис б у ­
фера при pH 8,5; 0,05 мл 0,9%-ного NaCl и 0,1 мл 0,1 М глута­
мина (последний приготовлен ex tempore) для определения а к ­
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тивности глутаминазы по Goldstein и Kensler [10]. Контрольные 
опыты проводились без субстрата и без ферментного препарата. 
Через 5 мин после преинкубационного периода прибавляли ф ер­
ментный препарат и инкубировали в течение 30 мин при 38°. 
Реакцию заканчивали добавлением 1 мл насыщенного раствора 
К2СО3. Образующийся аммиак определяли по модификации 
Selingson [11], и после несслеризации измеряли интенсивность 
окраски колориметрическим способом. Концентрацию белка оп­
ределяли по методу Lowry [12].
Определение активности глутаминазы и содержания белка 
проводили в хорионе (от 6 до 11 недель беременности) в 6 слу­
чаях, в зрелой плаценте (на 40-й неделе беременности) в 9 слу­
чаях и при позднем токсикозе беременных в 4 случаях. Всего 
активность фермента исследована в 16, а содержание общего 
белка — в 19 плацентах.
Результаты и обсуждение
Результаты исследования представлены в таблице, из которой 
видно, что активность глутаминазы составляла в хорионе 0,234, в 
зрелой плаценте 0,182 и при токсикозе 0,0494 мкмоль N H 3— N 
(мг белка) 30 мин.
Содержание белка равнялось в хорионе 58,2 мг, в зрелой п ла­
центе 64,5 мг и при токсикозе 51,8 мг белка на 1 г нативной ткани 
плаценты.
Таким образом, по нашим данным активность глутаминазы 
проявляет тенденцию к снижению в конце беременности и зн а ­
чительному падению при позднем токсикозе. Наоборот, содер­
жание белка в плаценте увеличивается к концу беременности и 
незначительно падает при токсикозе.
В литературе отмечается, что во время интенсивного роста 
эмбрионов птиц [13] и животных [14] активность глутаминазы 
повышена. В стадии быстрого размножения дрожжевых грибков 
такж е установлено, что увеличенная активность глутаминазы 
относительно выше во время интенсивного роста [4]. Аналогичное 
увеличение обнаружено и при некоторых видах рака, например, 
при раке желудка и печени, но при раке молочных желез актив­
ность фермента была очень низка и у некоторых видов рака 
совсем отсутствовала [15]. При изучении изменений, зависящих 
от возраста, установлено, что у старых крыс глутаминазная ак ­
тивность в мозгу выше, чем у молодых и взрослых животных [16]. 
Вышеприведенные данные показывают, что глутаминазная актив­
ность присуща быстро растущим эмбриональным и опухолевым 
тканям.
Наши результаты свидетельствуют о том, что плацентарная 
ткань имеет значительно пониженную глутаминазную активность
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Т а õ л и ц г
Активность глутаминазы в мкмолях азота аммиака на 1 мг  белка за  30 мин 
и содержание белка в мг  на ! г нативной ткани плаценты
Срок беременности Активность : лутаминазы
Содержание
белка
Ранняя беременность 0,418 29,8
0,159 85,5
— 55,6
0,154 58,5
0,166 68,4
0,275 51,2
В с р t д в е м 0.234 58,2
Поздняя беременность 0,235 65,6
0,140 48,8
— 48,5
0.166 37,7
— 56,8
0,230 57,5
0,254 55,6
0,119 64,8
0,130 145,0
В с р е д н е м 0,182 64,5
Поздний токсикоз беременных 0 50,08
0 60,5
0,124 45,0
0,0735 63,9
В е р е  л нV м 0.0494 51,8
по сравнению с другими видами тканей, например, почек, печени, 
мозга, поджелудочной железы и мышц [1, 5, 6]. Если в мозгу в 
процесс детоксикации определенную роль играет аммиак, то 
функция глутамина в плаценте еще окончательно не выяснена.
Lushinsky [1] нашел, что активность глутаминазы в плацен­
те особенно высока в ранние сроки беременности, а к концу бе­
ременности ее активность падает приблизительно в 3 раза.
Тенденцию к снижению глутаминазной активности в плацен­
те в конце нормально текущей беременности показывают такж е 
наши данные, совпадающие с данными других авторов [1, 3].
Если активность глутаминазы в плаценте во время нормаль­
ной беременности изменяется мало, то при токсикозе можно
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заметить в некоторых случаях полное отсутствие ферментной 
активности. При патологической беременности (аборт, прежде­
временные роды, поздний токсикоз) Yoshimoto [3] установил сни­
жение фосфат-активированной глутаминазной активности, кото­
рая была особенно низкая при позднем токсикозе. M izutani [2] 
заметил снижение активности такж е других ферментов (глута- 
минтрансаминазы и глутаминсинтетазы) в плаценте при токси­
козе.
Значительное падение активности фермента при токсикозе 
может зависеть от изменения отношений содержания белков и 
воды в плаценте.
Результаты наших опытов и литературные данные позволяют 
преположить, что при обмене глутамина образующийся аммиак 
используется в синтезе белков.
Белковый состав плаценты при нормальной и патологической 
беременности изучен недостаточно. Характерно то обстоятель­
ство, что в большинстве учебников отсутствуют данные о биохи­
мическом составе человеческой плаценты. В новейшей литера­
туре имеются лишь единичные данные о содержании белка в 
плаценте. Так, по Howarka [17],, белок образует 11,6— 15,1% 
сухого вещества, по Scandreit  [18] общий белок образуется в 
среднем 52,8 мг на 100 г плацентарной ткани, по Krzykawsky [19]
0,506 г/100 г ткани.
Наши результаты свидетельствуют об увеличении содержания 
белка в зрелой плаценте по сравнению с хорионом. При токси­
козе содержание белка было значительно ниже, чем в норм аль­
ной зрелой плаценте. В общем наши данные совпадают с лите­
ратурными. Mori [20] наблюдал повышение содержания белка 
в связи с течением беременности (в 3 мес. — 10,6, в 5 мес. —
12,7 и в 10 мес. — 15,2 мг на г нативной ткани). Sw ard [21] обна­
ружил в хорионе и децидуальной оболочке 41,30 мг белка и в 
плаценте 63,85 мг на г нативной ткани.
При позднем токсикозе изменения белкового состава плацен­
ты изучены единичными авторами. В доступной нам литературе 
мы нашли лишь одну работу [22]. А. М. Алексеева с соавторами 
наблюдала снижение соединительно-тканевого белка в плаценте 
при позднем токсикозе беременных. При токсикозе тенденция к 
снижению белкового содержания плаценты установлена также 
нами.
Резюмируя, необходимо отметить, что в связи с усилением 
процессов роста во время беременности повышается и содерж а­
ние плацентарного белка. При позднем токсикозе снижение уров­
ня белка в плаценте можно связать с нарушением плацентар­
ного кровообращения (застой, отек), изменения которого приво­
дятся в литературе [22].
Так как биологические функции плаценты тесно связаны с 
плацентарными обменными процессами белков, то можно пред­
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полагать корреляцию их с патологией беременности, токсикозами 
и расстройствами развития плода, что требует углубления иссле­
дования с точки зрения биохимической структуры белков п ла­
центы.
Выводы
1. Глутаминазная активность в плаценте снижается в течение 
физиологической беременности. При позднем токсикозе беремен­
ных глутаминазная активность находится на особенно низком 
уровне. ,
2. Содержание общего белка в плаценте проявляет тенден­
цию к росту во время беременности. При токсикозе содержание 
белка в плаценте понижено.
ЛИТЕРАТУРА
1. L u s h  i n s k y  A., Arch. Biochem. a. Biophys., 1951, 31, 1, 132— 140.
2. M i z u t a n i  S., Shikoku Acta Medica, 1967, 23, 1, 79—97.
3. Y o s h i m o t o  Т., Shikoku Acta Medica, 1967, 23, 1, 98— 115.
4. А б д у  м а л и к  o b  A. X., Е р е м е н к о  В. В., Биохимия, 1967, 2, 363—367.
5. R i c h t e r i c h  v a u  В a e г 1 e R., G o l d s t e i n  L., D e a r b o r n ,  H., Enzy-
mologia, 1957, 18, 190—202.
6. G о 1 d s t e i n L., R i c h t e r i c h  v a n  В a er  i e R., D e a r b o r n ,  H., Enzy-
mologia, 1957, 18, 261—270.
7. M ü t i n g  D., W o r t m a n n  V., Biochem. Zschr.. 1954, 325, 448.
8. O’D o n o v a n  D. J„ L o t  s p e i c h  W. D., Nature, 1966, 5065, 930—932.
9. G o l d s t e i n  L., Amer. J. Physiol., 1967, 213, 4, 983—989.
10. G o ld  s t  e in  L., K e n s  l e r  C., Biol. Chem., 1960, 235, 4, 1086— 1089.
11. S e l i g s o n  D., S e l i g s o n  H.. J. Lab. Med., 1950, 1, 38, 324.
12. L o w r y ,  O., R o s e n b r o u g h  W., г a r r A., R a n d a l l  R., J. Biol. Chem.,
1951,'193, 265.
13. Э т и н г о ф  P. H„ Биохимия, 1955, 20, 5, 591—5Ö6.
14. Ш м е р л и н г  Ж.  Г., М о г и л е в с к а я  3. Г., Биохимия, 1954, 19, 1,
30—36.
15. Б е р е з о в  Т. Т.. Укр. биохим. ж., 1966, 38, 5, 484—488.
16. О э р и V С., К о с 1 е о к V Т., Т е о д о р е с к у  О., Укр. биохим. ж., 1963,
35, 2~ 163'—-167.
17. Н о  w a r  ka E., Die Plazenta und Fruchtblase. Posnan, 1960.
18. S c a n d r e t t ,  F., J. Obstet. Gynaec. Brit. Cwlth, 1963, 70, 78.
19. K r z y k a w s k i  M., Med. Diss. Wroclaw. 1964. Цпт. no S w a r d ,  J., Zbl.
f. Gynäk., 1968, 23, 797—801.
20. M o r i  M„ Am. J. Obst. & Gvnec., 1965, 93, 8. 1164— 1171.
21. S w a r d  J., Zbl. f. Gynäk., 1968, 90. Jahrgang, 23, 797—801.
22. А л е к с е е в а  A. M., М а т р о с о в а  A. B^ , Л а н ц е в  E. A., П о г о -
р е л о в а  H. H.. Акуш. и гин., 1967, 10. 73—74.
54
GLUTAM1NAASI AKT IIV SUS PLATSEN TAS
H. Jalviste, D. Enno
R e s ii m e с
Käesolevas töös uuriti g lu tam inaasse t  aktiivsust ja v a lg u ­
sisa ldust v a rase  ja hilise raseduse n ing  raseduse hilistoksikoosi 
puhul p latsen tas .  Tehti kindlaks, et g lu tam inaasne  aktiivsus p la t ­
senta koes langes seoses raseduse progressiooniga. H ilis toksi­
koosi korral g lu tam inaasne  aktiivsus oli eriti m adala l  tasemel. 
P la tsen ta  va lgus isa ldus  nä i tas  kasvutendentsi raseduse  vältel. 
Toksikoosi korral p latsen ta  va lgus isa ldus  on langenud. Autorid 
oletavad, et m oodustunud am m oniaak  p la tsen tas  omab regulee­
rivat funktsiooni üldises p la tsen taa rses-m ate r iinses  a inevahetu ­
ses. Toksikoosi korral esinev g lu tam inaasse  aktiivsuse langus 
kajastab  m uutusi valgu veesisa lduses ts irkulatoorsete  häirete 
taustal,  mis iseloomustab rasedustoksikoosi.
G LUTAM INA SE ACTIVITY IN THE HUMAN PLACENTA
H. Jalviste, D. Enno
S u rn m a r y
In this article the au thors investigated  the g lu tam inase  activity 
and the protein content in the hum an placental tissue in early 
and late p regnancy  and in the late toxaemia of pregnancy. In 
the progression of physiological p regnancy the g lu tam inase  
activity showed a tendency to decrease. The decrease w as most 
significant in the late toxaemia placenta. The protein content 
increased progressively in the pregnancy  until the term, but was 
reduced in toxaemia. The physiological role of p lacental g lu ta ­
minase is discussed.
С О Д Е Р Ж А Н И Е  А М И Н О К И С Л О Т  СЫ ВОРОТКИ  
КРО В И И МОЧИ ПРИ П О З Д Н Е М  
ТО К С И К О З Е  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
X. И. Ялвисте
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского гос. университета
Перестройка организма во время беременности, повышение 
обмена веществ в организме беременной, интенсивные процессы 
роста и подъем гормональной ферментативной активности тесно 
связаны с обменными процессами белков и аминокислот. При 
токсикозах беременных расстройства белкового обмена о тр аж а­
ются и в метаболизме аминокислот.
Д о настоящего времени многие исследователи занимались в 
основном проблемой элиминации аминокислот во время бере­
менности [1 — 15]. Аминокислоты сыворотки крови в связи с нор­
мальной и патологической беременностью исследованы сравни­
тельно мало [8— 10, 14— 23]. В отечественной литературе по этому 
вопросу имеются лишь единичные сообщения [11, 12, 20, 22, 23]. 
Э. С. Чулкова [11] и Л. Т. Смирнова [12] с соавторами изучали 
аминокислоты мочи при нормальной беременности и при позднем 
токсикозе, определяя индивидуальные аминокислоты качествен­
но. Авторы установили, что уровень аминокислот мочи, значи­
тельно повышается при позднем токсикозе. X. И. Ялвисте [20] 
(полуколичественным определением) с помощью бумажной хро­
матографии наблю дала при нормальной беременности, а также 
при тяжелых формах токсикозов (преэклампсии, эклампсии) по­
нижение большей части аминокислот сыворотки крови, при токси­
козах же — повышение их. Е. М. Тютина [22], определяя свобод­
ные аминокислоты крови количественно при физиологической 
беременности, отмечала снижение их по сравнению с неберемен­
ными женщинами.
Так как в мировой литературе имеются только единичные 
исследования аминокислот при токсикозах беременных [2, 6, 8, 
9, 11, 12, 20, 23], мы решили одновременно изучить сдвиги 
аминокислот крови и мочи при позднем токсикозе беременных.
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Методика
Исследования аминокислот проводились методом бумажной 
хроматографии. П араллельно определялись: 1) свободные амино­
кислоты сыворотки крови, 2) связанные белками аминокислоты 
гидролизата общего белка сыворотки крови, 3) свободные амино­
кислоты в моче.
Определение свободных аминокислот сыворотки крови прово­
дилось нисходящей хроматографией в два сеанса в течение 
20— 24 час. Перед хроматографией белки осаждались [24]. Д л я  
разделения аминокислот пользовались следующим растворите­
лем: смесь Н-бутанолового спирта, уксусной кислоты и воды в 
соотношении 4 0 : 1 5 : 5  [25]. О краш ивали 0,5%-ным раствором 
нингидрина [26— 29], элюировали в растворе метилового спирта и 
азотнокислой меди [28— 30], колометрировали аппаратом ФЭК-М 
с зеленым фильтром.
Д ля  определения связанных белками сыворотки крови амино­
кислот [31— 34] белки сыворотки крови осаждали трихлоруксус- 
ной кислотой, осадок растворяли соляной кислотой и гидролизо­
вали при 105° С в течение 24 час. Полученный гидролизат перед 
хроматографированием выпаривали повторно досуха, в дальней­
шем — аналогично определению свободных аминокислот сыво­
ротки крови.
В моче содержание свободных аминокислот определяли без 
особой подготовки перед хроматографией [34, 35].
Количественная оценка аминокислот проводилась при помо­
щи калибровочных кривых [36— 38], приготовленных химиком для 
всех соответствующих индивидуальных аминокислот.
Фактические данные разработаны статистически в Вычисли­
тельном центре ТГУ при помощи электронно-счетной машины 
«Урал-4». Из статистических показателей определяли: арифмети­
ческое среднее (х); стандартное отклонение ( ± s ) ;  ошибку ариф ­
метического среднего ( ± ш х) и границы достоверности ( ± и )  
арифметического среднего (р <0,05, т. е. 95% ).
Количественные данные свободных аминокислот сыворотки 
крови выраж али  в микрограммах (у) на 1 мл сыворотки крови. 
При анализе белкового гидролизата сыворотки крови содержание 
связанных белками аминокислот выраж али  в процентах от об­
щего белка сыворотки крови.
Нами обследовано 118 беременных, из них 42 с нормальным 
течением беременности и 76 страдавш их поздним токсикозом 
беременных. Токсикозы разделены на подгруппы следующим 
образом: моносимптомный токсикоз — 12 случаев, нефропатия 
I степени — 43 и нефропатия II степени — 21 случай. Всего 
выполнено 350 бумажно-хроматографических исследований.
Н а хроматограммах в сыворотке крови и в моче выявлено 
16 аминокислот в следующем порядке [39]: 1) цистин — Cys,
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2) лизин — Lys, 3) гистидин — His, 4) аргинин — Arg, 5) глута­
мин — G1u-NH2, 6) аспарагиновая кислота — Asp, 7) серии — 
Ser, 8) глицин — Gly, 9) глутаминовая кислота — Glu, 10) трео­
нин — Thr, 11) аланин — Ala, 12) пролин — Pro, 13) тирозин — 
Туг, 14) метионин-валин — Met-Val, 15) фенилаланин — РЬе, 
16) изолейцин-лейцин — lleu-Leu. Иногда аминокислоты совер­
шенно не разделялись (Glu,-NH2 и Asp), постоянно были вместе 
Met-Val и Heu-Leu. Количественно 4 первых места занимали:
His, Lys, Glu, Arp — из свободных аминокислот сыворотки 
крови;
Ala, Asp, Lys, His — из связанных белками аминокислот 
сыворотки крови;
Lys, His, Asp, Gly — из аминокислот мочи.
Результаты
Результаты приведены в таблицах 1, 2, 3. Сравнивая I и 
III триместры физиологической беременности (табл. 1, 2), нами 
не было установлено существенных статистических сдвигов 
(Р > 0 ,0 5 )  аминокислот сыворотки крови. В моче (табл. 3) при 
нормальной беременности аминокислоты такж е не показали 
существенного статистического различия к концу беременности 
(за исключением Pro и Ala, которые нарастали).
Сопоставив результаты исследований при позднем токсикозе 
(табл. 1 ,2 ) ,  нами установлены однородные сдвиги, касающиеся 
как свободных, так и связанных аминокислот сыворотки крови: 
отмечен подъем уровня всех 16 аминокислот,- только повышение 
количества нескольких аминокислот (2) было статистически 
недостоверно. В моче (табл. 3) при токсикозе беременных уро­
вень 4 аминокислот (Tyr, Met-Val, Phe, Ileu-Leu) поднялся, а 0 
(Lys, His, Arg, Asp. Ser, Gly) понизился и 6 (Thr, Ala, Pro, 
Cys, G u1-NH2, Glu) остался неизменным.
При прогрессировании токсикоза не было установлено зн а ­
чительных сдвигов аминокислот сыворотки крови (табл. I, 2). 
Только в единичных случаях можно было отметить статистически 
существенное снижение связанных (Cys, Thr) и свободных (His, 
Arg) аминокислот. В моче же наблюдалось снижение боль­
шинства индивидуальных аминокислот (табл. 3).
Обсуждение
Наши результаты в основном совпадают с данными других 
авторов [8— 10, 15— 17]. В течение беременности мы не устано­
вили значимых сдвигов аминокислот сыворотки крови, как это 
утверждают некоторые авторы {8— 10]. Большинство авторов
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Т а б л и ц а  1
Сдвиги свободных аминокислот сыворотки крови при физиологической 
и осложненной поздним токсикозом беременности (мкг на 1 мл)
Обследо­
ванные
группы
Ч
ис
ло
С
та
ти
ст
ич
е­
ск
ий
 
по
ка
­
за
те
ль Cys Lys His Arg Asp Ser Gly Glu Thr Ala Pro Tyr Met-Val Phe
Ileu-
Leu
Физиолог. 14 X 13,2 22,9 21,2 16,5 26,1 14.3 13,1 12,9 11,7 21,6 9,8 5,1 7,0 6,3 7,7оер.
I триместр
± и 6,6 6,0 7,2 6.5 9,6 4,7 5,0 3,9 4,5 6,1 4,9 3,0 1,9 1,0 4,0
II триместр 9 X 
±  U
7,0
7,5
16,4
9,0
14,1
7,5
7,0
7,2
19.5
14.6
9,5
6.9
9.7
7.8
9,9
7,8
10,7
5,0
22,8
6.8
14,4
8,8
3.8
3.8
7.5
3.6
6,5
7,2
6,5
4,7
III три­ 19 !х 12,1 20,4 22 6 14.7 20.8 13.8 13.0 12.2 13,0 '24,0 15,1 7,1 7,6 6,6 8,9местр ±  и 4,5 6,1 5,9 4,8 62 4,2 4,3 3,6 4,2 4,8 3,7 2,7 1,7 2,3 3.2
Всего: 42 X 
±  U
11,7
3,2
20,6
3,9
20,4
3,6
14,1
3,3
22,4
4,6
13,1
2,6
12,5
2,7
11,9
2,3
12,2
2,4
22,8
3,0
13,2
2,7
5,8
1,6
7,3
1,1
6,6
1,9
8 , 1
1.1
Поздний 12 X 17,9 22,6 19,5 15,0 26,2 13,1 13,1 19,1 14,8 26,9 24,0 10,1 12,7 11,8 15,4
токсикоз 
Моно- 
сим пт.
±  U 7,5 11,1 10,2 5,8 10,0 4,1 5,3 1 2 , 8 5,5 6,9 15,3 5,7 6,4 5,6 8 , 2
Нефропат. 43 X 15.3 28,1 27,9 18,5 31,6 14,3 15,7 15,9 16,3 28,7 17,7 10.1 9.2 10,9 9,8
бер.
1 степени
± и 3,3 6,3 6,3 3,8 5,3 2,4 3,3 2 , 6 2,7 3,5 5,5 2,2 1 , 8 4,0 2 ,1
Нефропат. 2 1 X 11,7 24,0 2 0 , 1 1 2 , 0 27,4 1 1 , 8 14,6 14,2 1 2 , 2 24,0 16.1 7,5 7,9 11,1 8,4
бер.
II степени
± и 4,2 9,6 7,7 4,3 6 , 8 3,6 4,5 3,9 3,5 5,0 7,4 3,0 2,5 4,6 3,0
Всего: 76 X
±11
14,7
2,4
26,1
4,6
24,4
13
16.1
2,6
29,6
3,7
13,4
1,7
15,0
2,3
16,0
2,5
14,9
2,0
27,1
2,6
18,2
4,3
9,4
1 , 6
9.4
1.5
11,1
2 , 6
10,3
1.9
Сдвиги связанных белками аминокислот сыворотки крови при физиологически!» 
и осложненной поздним токсикозом беременности (% белка)
Обследованные
группы Число
Стати­
стиче­
ский
пока­
затель
Белок,
%
Cys Lys His Arg Asp Ser Glv Glu Ihr Ala Pro Tyr
Met-
-Val Phe
Ileu-
-Leu
Физиологическая
беременность
I триместр
II триместр
(II триместр
11
6
13
X
±  и
X
± и
X
± и
7.8 
7,6
7.8
2.9 
0,7
2.9 
2,0 
2,5 
0,6
5.5 
0,8
6.6 
0,8 
5,7 
1,1
6.5 
0,8
6.6 
0,8 
6,1 
0,9
1,6
0,7
1,7
1.5
1.5 
0,5
4,6
0,9
3,5
0,9
4.4
0,7
3,1
0,5
3,0
0.5
2.8
0,4
3.1
1,0
2,9
0,3
3,0
0,7
5.4 
1,0
4.5 
2 2 
4,9 
0,8
3,1
0,6
3.0 
1,3
3.0 
0.5
3,6 
0,7 
3,4 
1,2 
3 5 
0,6
2,2 
0,9 
1 5 
1.2 
1,9 
1.0
1.1
0,4
1,7
0,8
1,1
0,4
2,7
0,6
2.4 
0,7
2.4 
0,7
2,0
0,9
3,3
1,9
1,7
0,6
'
4.1 
0,5 
3,5
2.2 
4,0 
0.6
Всего: 30 X
± и
7,7 2,8
0,4
6,2
0,6
6,3
0,4
1.5
0,4
4,4
0,5
2.9
0,3
3.0
0,5
5,0
0,5
3,1
0,3
3,6
0.4
2.0
0.5
1,2
0,2
2,6
0,4
2.0
0,5
4,1
0,4
Поздний токсикоз 
Моносимпт. 
Иефропат. бер.
I степени 
Нефроп, бер.
II степени
11
37
18
X
±11
X
± и
X 
±  U
7.5
7.5 
7,1
3.5 
0,5
3.5 
0,5 
2,9 
0,6
У,2 
1,4
8,0
0.8
8,8
1,3
9.2 
1,4
8.0
0,8
8,0
1.3
1,4
0,6
2,1
0,3
1,7
0,5
6,9
2,1
6.3 
1,0 
5,5
1.3
3.8 
0,6
3.8 
0,4 
3,7 
0,8
3,6
0,6
3,9
04
3.5
0,6
6,1
1,0
5,8
0,4
5.2
1.3
4,1
05
3.9
0,3
3,8
0.6
4,-1
0,6
4,1
0,3
4,0
0,6
2,4
1,0
2 5 
0,3 
2,0 
0.8
1.5
0.6
1.5 
0,2 
1,7 
0,7
3,6
0.6
29
0,4
3,2
0,7
2 . 0
0,8
2,7
0.6
2,0
0,6
5,1
0,7
4,6
0,5
4,8
0,8
Всего: 66 X
±  U
7,4 3,4
0,3
8,7
0,6
8,7 I  .1,9
0,6 I 0,2
1
6 , 2
0,7
3,8
0,4
3,8
0,3
5,7
0,4
3,9
0,2
4.1
0.3
2,3
0,3
1,6
02
3.1
0,3
2,4
0.3
4,8
0,4
Г а б л и ц а 3
Сдвиги свободных аминокислот мочи при физиологической 
и осложненной поздним токсикозом беременности (мкг на 1 мл)
Обследованные
группы Число
Стати­
стиче­
ский
пока
затель
Cys Lys His Arg Glu-
n h 2 Asp Ser Gly Glu Thr Ala Pro Tyr
Met-
-Val Phe
Ueu-
-I.eu
Физиолог, бер. 14 X 207,8 561,6 511,2 312,1 116,6 356,5 225,2 342,6 152,3 75,3 145,6 240,4 71,9 36,1 59,0 57,8
1 триместр ± и 73,0 20,2 151,1 129,0 32,4 108,2 73,6 74,9 42,2 24,1 37,5 45,6 22,8 14,6 23,5 15,9
II триместр 9 X 215,6 582,3 368,4 321.3 146,b 373,9 2-10,7 264,6 167.6 110.9 190,9 217.Г 62.1 54,9 51,5 49,7
± и 110,9 184,9 115,7 201,4 65,5 87,9 50,8 79.3 96.9 66,5 71,5 64,2' 25,9 28 8 24,8 25,9
11! триместр 19 X 2,32,8 493,2 437,5 284,5 113,8 326,3 250,9 318,4 183,5 115,2 191,4 287,6 51,3 53,1 6 2 5 50,0
± и 40,2 137,6 101,1 85,1 22,0 72,9 52,3 72,1 13 5 41,7 36,4 90,6 25,2 24,1 22,8 20,7
В i/его: ^ 42 X 220,5 533,0 450,3 298,7 122,6 346,2 236,0 318.0 173.! 104,2 176,8 258,6 61,6 48,1 59,3 53,3
± и 33,0 90,6 67,7 62,3 17,6 47,8 33,0 41,3 28.3 22,6 23,4 43,3 13,6 12,4 12,7 11,1
Поздний токсикоз 12 X 165,4 308,7 305,3 237,5 97,7 210,9 215,9 279,3 183.2 106,0 191,4 396,4 214,3 78,1 723 63,3
Моносимпт. ± и 55,8 94,4 98,1 103,6 28,0 73,4 92,5 140,2 63,9 50.6 89,5 153,4 157,4 39.9 33,9 2*8,0
Нефроп. бер. 40 X 231,3 371,8 363,2 257,7 106,7 216,8 215,8 345.3 212,3 113,1 175,1 300 3 94,00 62,2 89,6 67,1
I степени ± и 42,4 52.3 53.0 47,7 15,7 35,1 38,6 63,4 45 8 26,5 39 6 74.9 20,8 14,6 35 5 15,8
Нефропат. бер. 21 X 141,7 283,8 284,2 233,3 109,1 250,4 119,7 1.60,9 123.3 75.9 127,3 197,1 78 8 62 3 71,3 82,1
II степени ± и 42,6 84,2 74.8 69,5 67,7 135,9 36,7 58,1 41,4 24,6 34,0 100,0 53,1 17,6 30,9 35,9
П.'его: 73 X 194,6 336,1 330,8 247,3 105,9 225,6 188,2 264,8 182,0 101,2 164,7 286 3 93,8 66,4 81,4 70,8
± и 28,4 39.5 38.4 34,9 20,5 42.6 28,3 45,2 29,8 17,6 26,9 55.1 32.1 10.8 21,8 13,6
[8— 10, 14, 22], сравнивая данные вне и во время беременности, 
обнаружили в крови падение содержания всех аминокислот. 
Подобный факт установлен такж е нами в прежнем сообще­
нии [20].
Понижение аминоацидемии в связи с беременностью истолко­
вывают гиперволемией плазмы крови, подъемом клубочковой 
фильтрации, повышением адренокортикального стресса и пони­
жением ренального порога для аминокислот. Хотя количествен­
ные соотношения отдельных аминокислот изменяются во время 
беременности (повышения His и Thr в 2— 3 раза ) ,  но качественно 
картина аминокислот сыворотки крови не отличается сущест­
венно от небеременной [8— 10, 14].
Исследований, относящихся к изучению аминокислот, связан­
ных с белками сыворотки крови, в доступной нам литературе мы 
не нашли. На основании настоящей работы мы можем отметить 
что в белковом гидролизате сыворотки крови связанные амино­
кислоты в общем ведут себя аналогично свободным аминокис­
лотам.
По данным некоторых исследователей [1— 4 ,7  и др.], амино- 
ацидурия повышается в моче с самого начала беременности. 
Н арастание аминоацидурии беременных объясняется не тормо­
жением функции печени и недостаточностью дезаминирования, 
а повышением материнского, фетального и плацентарного мета­
болизма и увеличением продуктов катаболизма белков. Без 
сомнения, причиной увеличения аминоацидурии беременных 
является снижение почечного порога для аминокислот.
Во время беременности аминоацидурия может оставаться на 
одном уровне [8, 10] или повышаться [9, 14] с увеличением срока 
беременности. Наши данные совпадают, исключая единичные 
случаи, с данными авторов, которые не наблюдали особого уве­
личения аминоацидурии [8, Ю].
Параллельное исследование сдвигов аминокислот в крови и 
моче описано в литературе мало, к тому же приводятся противо­
речивые результаты: при гипоаминоацидемии имелась высокая 
аминоацидурия или наоборот, причем сдвиги никогда не были 
полностью однородными [8— 10, 14].
Основная цель нашей работы заклю чалась в нахождении р аз ­
личия в аминокислотной картине при токсикозе по сравнению с 
нормально протекающей беременностью. В литературе [6 ,8 ,9 , 
20, 23] очень мало сведений об аминокислотном составе крови при 
токсикозах. M artin  [8] и Poidevin [9] не наблюдали особых сдви­
гов аминокислот крови при токсикозах по сравнению с нормаль­
ной беременностью. Clementson [6] отметил увеличение свободных 
аминокислот сыворотки крови при токсикозах, объясняя это 
задержкой перехода аминокислот через плаценту, вследствие 
чего страдало питание и развитие плода. В своей работе мы
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наблюдали количественный подъем всех аминокислот крови при 
токсикозе беременных.
Относительно содержания аминокислот в моче при токсикозе 
беременных мнения расходятся. Poidevin [9] установил при ток­
сикозе дальнейшее увеличение аминоацидурии по сравнению с 
нормальной беременностью. Soupart [40,41], A rm strong  [14] и 
M artin  [8] наблюдали снижение аминоацидурии при эклампсии 
до 100%. M acsmith [2] обнаружил при преэклампсии как сниже­
ние, так и повышение, но при эклампсии — всегда снижение ами­
ноацидурии. Наши результаты совпадают с данными как  одних, 
так и других авторов, но нами чаще отмечалось снижение, чем 
повышение аминоацидурии при токсикозах.
Причина снижения аминоацидурии при токсикозе не выяс­
нена. Возможно, здесь играет роль пониженная клубочковая 
функция почек. Известно, что гистидин, декарбоксилируясь в 
конце беременности, превращается в гистамин, который может 
стать фактором, способствующим возникновению токсикоза [42].
Сравнивая аминокислотный состав крови при легких и т я ж е ­
лых формах токсикоза, мы не наблюдали особых сдвигов, исклю­
чая снижение некоторых аминокислот. В моче, при переходе в 
более тяжелую форму токсикоза, превалировало падение амино­
кислотного состава, что совпадает с мнением одних [6, 8] и про­
тиворечит другим [11, 12] авторам.
Из индивидуальных аминокислот много внимания уделено 
поведению гистидина во время беременности. Экскрецию гисти­
дина изучали уже в начале столетия [43— 45]. Kapeller-Adler [44] 
даж е  разработал диагностику раннего срока беременности на 
основе гипергистидинурии с точностью до 97%. Этот метод 
используется и в настоящее время [40,41] параллельно с другими 
диагностическими методами ранней беременности. Падение 
гистидинурии считают причиной различной патологии беремен­
ности, особенно возникновения позднего токсикоза [40,41,42]. 
В последнее время аналогичный процесс происходит у гистидин- 
гистамина и с большинством других аминокислот (2, 6, 8].
В настоящей работе нами выявлено, что количество гисти­
дина в моче к концу нормальной беременности статистически не 
изменяется, при токсикозе имеется статистически значимое сни­
жение, которое еще более снижалось в зависимости от т яж е­
сти токсикоза. Аналогично вели себя многие другие аминокис­
лоты; поэтому мы поддерживаем мнение авторов [2, 8], утверж ­
дающих, что при возникновении токсикоза беременных декар- 
боксилирование гистидина играет не более значимую роль, чем 
декарбоксилирование других аминокислот.
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Выводы
1. В течение физиологической беременности в сыворотке 
крови не отмечается существенных статистических сдвигов ам и­
нокислот как свободных, так и связанных белками. В моче уро­
вень аминоацидурии оставался неизменным.
2. При токсикозе беременных количество всех аминокислот 
сыворотки крови повышается, а в моче, наоборот — аминоациду- 
рия снижается.
3. При прогрессировании тяжести токсикоза беременных 
аминоацидемия не проявляет существенных изменений, а амино- 
ацидурия еще более снижается.
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SE ER UMI JA URIINI A M I N O H A P P E L I N E  KOOSTIS  
H IL IS R A S E D U S T O K S IK O O S I KORRAL
H. Jalviste
R e s ü m e e
Käesoleva uurimuse sisuks oli kindlaks teha nihkeid sa m a a e g ­
selt seerumi ja uriini aminohapete  s isalduses hilistoksikoosi kor­
ral. Paberkrom atograafil ise lt  uuriti seerumis 15 vaba ja seotud 
n ing uriinis 16 vaba am inohappe taset 118-1 rasedal, neist 76-1 
toksikoosihaigel.
Tulemustes ei nähtud  olulisi nihkeid seerumiuriini am ino­
hapete sisalduses norm aalse  raseduse  kestel. Toksikoosi puhul 
vabade ja seotud seerumi-am inohapete  tase tõusis statis tiliselt ,  
vastupidiselt  uriinis aminoaciduria langes, eriti toksikoosi p ro g ­
ressioonil.
VARIATIONS IN SE RUM  A N D  URINARY AMINO ACID  
CONTENTS IN NORMAL A N D  TOXAEMIC PREGN ANCY
H. Jalviste
S u m m a r  y
The object of this study w as to find out a ltera tions  in 
serum and urinary  amino acid contents th roughout norm al and 
toxaemic pregnancies. The author has determined by paper-
5 A r s t i t e a d u s l i k k e  tö id  XXVI I 65
chrom atography the level of 15 free and combined serum amino 
acids and the urinary  excretion of 16 aminoacids in 118 
p regnan t  women, 76 of them toxaemic.
The results  of this study showed no significant change in the 
serum and u rinary  aminoacid level th roughout norm al pregnancy. 
In toxaemia the level of both — free and combined serum am in o ­
acids show a s ignificant increase, while the u rinary  excretion is 
decreased. In progression of toxaemic state, the fall in urinary  
excretion tends to continue.
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О К И С Л И Т Е Л Ь Н О -В О С С Т А Н О В И Т Е Л Ь Н А Я  
СПОС ОБН ОС ТЬ СЫ ВО РО ТК И К РО В И  ПРИ  
Ф И З И О Л О Г И Ч Е С К О Й  И О С Л О Ж Н Е Н Н О Й  
П О З Д Н И М  Т О К С И К О ЗО М  Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И
X. И. Ялвисте, Р. И. Унгвере, К. О. Сяялик
Кафедра акушерства и гинекологии
В этиопатогенезе поздних токсикозов беременных основную 
роль играют расстройства васкулярной системы, вызывающие 
гипоксемию и гипоксию тканей, которые соответственно отра­
жаю тся в синдроме позднего токсикоза беременных. Это послу­
жило основанием для изучения при позднем токсикозе беремен­
ных окислительно-восстановительной способности сыворотки 
крови методом обесцвечивания метиленовой сини по М. Блэку, 
впервые в отечественной акушерской литературе описанным 
А. П. Мироненко [1]. Автор рекомендует эту реакцию в качестве 
критерия раннего распознавания токсикоза и как индикатора в 
процессе его лечения.
Методика
Исследуемую сыворотку крови (1 мл из 5 мл крови) смеши­
вают в пробирке с 0,2 мл 0,15%-ного водного раствора метилено­
вой сини. Пробирку помещают в ванночку с кипящей водой и 
замечают время (секундомером), за которое обеспечивается 
коагулянт в пробирке. 8—9 мин [1] принято считать нормой.
Под нашим наблюдением находилось 190 женщин, из них 55 
с физиологическим течением и 39 страдавших поздним токсико­
зом: беременности (моносимптомный токсикоз — 17, нефропатия 
беременных — 22), 37 в первую неделю послеродового периода 
и 59 небеременных женщин. Последняя группа состояла из боль­
ных с различными гинекологическими заболеваниями (18 гормо­
нальными, 22 воспалительными и 18 опухолями).
Собранный материал статистически обработан в Вычисли­
тельном центре ТГУ электронно-счетной машиной «Урал-4». Из
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Окислительно-восстановительная способность сыворотки крови (мин)  
при физиологической и осложненной токсикозом беременности;, 
в послеродовом периоде и при различных группах 
гинекологических заболеваний
Т а б л и ц а
Обследованные Число
Реакция обесцвечивания метиленовой 
сини {мин)
группы с т а т и с т и ч е с к и й  п о к а з а т е л ь
X ±  и X : r  U х ± и
Физиологич. бер ev.-;' 
ность:
1. Ранних сроков 33 9,45 0,79 8,67 10,24
2. Поздних сроков 22 12,55 1,13 11,41 13,68
Послеродовой период 37 12,30 0,76 11,54 13,06
Всего: 92 11,34 0,56 10,78 11,90
Поздний токсикоз: 
Моносимпт. 17 10,65 1.31 9,34 11,96
Нефропатия беремен­
ных 2 2 13,09 1.62 11,47 14,7!
Всего: 39 12,03 1 , 1 0 10,92 13,13
Всего: 131 11.55 0,51 11.04 12.06
Гинеколог, заболепз - 
ния:
Г ормопальные 18 9,33 1,05 8,28 10,38
Воспалительные 22 11,09 1.42 9,68 12,5!
Опухоли 19 9,53 1,22 8,31 10,74
Всего: 59 10,05 0,72 9,33 10,77
статистических показателей определяли: арифметическое сред­
нее (х), стандартное отклонение ( ± s ) , ошибку арифметического 
среднего ( ± т  ) и границы достоверности ( ± и ,  р <0,05, т. е.
0,95%). Результаты приведены в таблице. Было выявлено 
угнетение окислительно-восстановительной функции сыворотки 
крови у беременных статистически значимое (11,55±51 мин.) 
по сравнению с контрольной группой небеременных женщин 
(10,05 ±  0,72 мин.). В контрольной группе время реакции
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< 10,05± 0,72 мин.) немного превышает норму (8— 9 мин./ явно 
за счет больных с гинекологическими воспалительными заб о л е­
ваниями (11,09±  1,42 мин.), в то время как реакция обесцвечи­
вания у больных с гормональными и опухолевыми заболева­
ниями колеблется в высших пределах нормы (9.33.± 1.05 и 
9 .5 3 ±  1,22 мин.).
В первой половине физиологически протекающей беремен­
ности время реакции обесцвечивания остается на высшей гра­
нице нормы (9 ,45±0,79 мин.), что совпадает с данными Миро- 
ненко. Во второй половине беременности наблюдалось значи­
тельное угнетение окислительно-восстановительной способности 
сыворотки крови (12,55±1,13 мин.), державш ееся и в первую 
неделю послеродового периода (12,30±0,76 мин.). Здесь наши 
данные не совпадают с данными Мироненко, отмечавшей во вто­
рой половине беременности только умеренное и полностью ком­
пенсированное угнетение окислительно-восстановительной функ­
ции сыворотки крови (10,65±0,68 мин.), считая время обесцве­
чивания метиленовой сини до 11 мин. нормальным для второй 
половины беременности.
Наши данные не сходятся с данными Мироненко и при позд­
нем токсикозе, так как наше общее среднее составляло 12,03±  
1,10 мин. против 14,88± 0,52 [1]. Если не учитывать сравнительно 
низкого показателя при моносимптомной форме токсикоза 
(10,65±  1,31 мин.) из-за единичных низких рассеянных цифр, то 
при нефропатиях различных тяжестей наше среднее 13,09±  
1,62 мин. статистически существенно не отличается от п оказате­
лей во второй половине беременности. В итоге можно сказать, 
что при позднем токсикозе наблюдается тенденция к увеличению 
времени реакции только статистически не достоверное.
Имея в виду вышеизложенное, мы можем рекомендовать 
реакции обесцвечивания лишь в качестве вспомогательного спо­
соба при диагностике токсикоза беременных.
Выводы
1. В первую половину беременности реакция обесцвечивания 
метиленовой сини остается в норме. Во второй половине бере­
менности время реакции, характерное такж е для первой недели 
послеродового периода, значительно увеличивается.
2. При позднем токсикозе беременных имеется тенденция к 
увеличению времени реакции.
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VER ES EE RUM I R E D OK S-F UNK TS IO ON  FÜ SIO LO O G IL ISE  
JA H ILISTOKSIKOOSIGA T Ü S I S T U N U D  R A S E D U S E
KORRAL
H. Jalviste, R„ Ungvere, K. Säälik
R e s ü m e e
Seerumi redoks-funktsiooni hüpoksilise seisundi n ä i ta jan a  
m äära ti  metüleensinise valastusreak ts ioon i meetodil 190 naisel 
(neist 55 norm aalse  rasedusega, 39 hilistoksikoosiga, 37 sünni- 
tanul ja 59 m itte raseda l) .  Tehti kindlaks redoksvõime pidurdus 
raseduse II poolel, mis veelgi süvenes puerpeeriumis. Toksikoosi 
korral esines tendents  redoksvõime edasiseks p idurduseks (s ta t is ­
tiliselt ebaoluline) võrreldes h ilisrasedusega. Testi soovitatakse 
toksikooside d iagnostikas  abivahendina.
DIE O X Y D A T IO N S -R E D U K T IO N S KAPAZITÄT DES  
BL U T S E R U M S  IN DER NORMALEN U N D  VON DER  
SPÄTTOXIKOSE KOMPLIZIERTEN  
S C H W A N G E R SC H A F T
H. Jalviste, R. Ungvere, K. Säälik
Z u s a m m e n f a s s u n g
Zur B estim m ung der O xydations-Reduktionsfunktion des B lut­
serums als Indikator hypoxischer Z ustände im Blut und Geweben 
haben die Verfasser die En tfärbungsreak tion  mit M etylenblau an 
190 Frauen  (von denen 55 mit norm aler u. 39 von der S pättox i­
kose komplizierten Schw angerschaft,  37 W öchnerinnen und 59 
Nichtschw angeren als K ontrollgruppe) angew andt.  Als Ergebnis 
wurde eine signifikante E rhöhung  der Reaktionszeit in der zwei­
ten Hälfte der Schw angerschaft  festgestellt, was eine erhebliche 
V erzögerung  des Redoxvermögens andeutet. Bei Spättoxikose fand 
sich eine Tendenz zur E rhöhung  der Reaktionszeit, die statis tisch 
jedoch nicht gesichert werden konnte. Die Reaktion wird als d ia ­
gnostische Hilfsmethode empfohlen.
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С -РЕА КТ И ВН ЫЙ  Б ЕЛ О К  СЫ ВО РОТ КИ  КРОВИ  
ПРИ П О З Д Н Е М  Т О К С И К О З Е  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
X. И. Ялвисте
Кафедра акушерства и гинекологии
Tillet и Francis  [1] в 1930 г. установили в сыворотке крови 
больных с пневмококковым воспалением легких неизвестное 
вещество, которое, реагируя с соматическим с-полисахаридом 
пневмококков, образует преципитат. Поэтому найденное веще 
ство назвали С-реактивным белком ( С - Р Б ) . Как протеин он 
обладает  одним из антигенных свойств: при парентеральном 
введении кроликам вызывает продукцию специфической сыво­
ротки [2]. Выявлено, что С-РБ является глобулином [3], но вопрос 
о том, принадлежит ли он к альфа- [4J, бета- [5] или гамма- 
глобулинам [6, 7] не решен до сегодняшнего дня.
Методы для выявления С -РБ следующие: 1. Реакции преци­
питации [1]. 2. Реакция набухания капсул пневмококков [8].
3. Тест капиллярной микропреципитацин [9]. 4. Тест фиксации 
комплемента [10]. 5. Анализ диффузии геля [11]. 6. Реакция ф и к ­
сации латекса [12].
Наличие С -РБ характеризует такие заболевания, как р ев м а ­
тизм, бактериальные инфекции, инфаркты сердца, карциномы и 
аллергические болезни. Широкий диапазон заболеваний, при 
которых определяется С-РБ, указывает на неспецифичность р е а к ­
ции. Несмотря на это, С -РБ  является крайне чувствительным 
индикатором при наличии воспалительных или деструктивных, 
процессов. Его считают более тонким клиническим показателем, 
чем лейкоцитоз или РО Э [13, 14].
В литературе по акушерству работ, касающихся С-РБ, 
немного, это побудило нас изучить сдвиги С -РБ  при физиологи­
ческой и осложненной поздним токсикозом беременности.
Методика и объем материала
Реакция преципитации в капилляре (Anderson и Mc C arty  [9], 
П. М. Пашинин [15]) со специфической иммунной сывороткой к
71
Та б л и ц а  1
С-реактивный белок (С -Р Б ) в сыворотке 
крови при физиологической беременности
Обследованные Число
С-РБ —
тест отриц. С-РБ -— тест положит.
группы
0 всего + +  + +  +  + +  +  +  + всего
Физиолог, бер.
I половина бе­
ременности
5
%
2 1 3
60,0
2
40,0
2
40,0
II половина бе­
ременности
16
%
5 6 11
68,8
3
18,6
2
12,5
5
31,2
Всего: 21
%
7 7 14
66,7
5
23,8
2
9,5
7
33,3
Т а б л и ц а  2
С-реактивный белок (С -Р Б ) в сыворотке 
крови при позднем токсикозе беременных
Обследованные Число
С-РБ — тест 
отриц. С-РБ -— тест положит.
группы
0 ± всего + +  + +  +  + +  +  +  + всего
Поздний токси­
коз:
моносимптом-
ный
10
%
2 1 3
30,0
2
2,00
4
40,0
1
10,0
7
70,0
Нефропатия 
I-ой степени
17
%
3 3 6
35,3
7
41,2
3
17,6
1
5,9
11
64,7
Нефропатия 
I l-ой степени
15
%
2 1 3
20,0
8
53,3
4
26,7
12
80,0
Нефропатия 
Ш-ей степени
10
%
1 1 2
20,0
4
40,0
2
20,0
2
20,0
8
80,0
Комбинирован­
ный токсикоз
8
%
1 1
12,5
5
62,5
1
12,5
1
12,5
7
87,5
Всего: 60
%
9 6 15
25,0
26
43,3
14
23,3
5
8.3
45
75,0
72
Т а б л и ц а  3
С-реактивный белок (С -Р Б ) в сыворотке крови 
в послеродовом периоде
Обследованные Число
С-РБ— тест
отрицат. С-РБ— тест положит.
группы
0 всего + +  + +  +  + +  +  +  + всего
Послеродовой 
период 1—2 час.
5
%
1 1
20,0
2
40,0
1
20,0
1
20,0
4
80,0
1—3 дня . 31
%
3
9,7
17
54,8
6
19,4
5
16,1
31
100,0
6—8 дней 28
%
5 5
17,8
6
21,4
15
53,6
2
7,1
23
82,1
Всего: 64
%
6 6
9,4
11
17,2
33
51,5
9
14,1
5
7,8
58
90,6
С-реактивному белку проведена нами по инструкции Л енинград­
ского научно-исследовательского института вакцин и сывороток 
от 25 июня 1966 г. [16]. Оценка реакции следующая: наличие пре­
ципитата в капилляре высотой 1 мм оценивают одним плюсом 
( +  ) — реакция слабоположительная, преципитат высотой 2 мм 
и 3 мм оценивают соответственно двумя ( +  +  ) и тремя ( +  +  + )  
плюсами — реакция положительная и преципитат высотой 4 мм 
и более оценивают четырьмя плюсами ( +  +  +  +  ) — реакция 
резко положительная. При отсутствии преципитата (0) реакция 
отрицательная, при ±  реакция такж е считается отрицательной.
Обследовали 145 женщин, из них 21 — здоровую беременную, 
60 — с поздним токсикозом и 64 — здоровых родильницы. 
У беременных не имелось заболеваний, оказывающих влияние 
на уровень С -РБ и у которых количество гемоглобина превы­
шало 10 г%. Обследование подгруппы беременных при позднем 
токсикозе дало следующие результаты: моносимптомный токси­
коз — у 10 беременных, нефропатия I -ой степени — у 17 беремен­
ных, I l -ой степени — у 15 беременных, I l l -ей степени — у 10 бе­
ременных; комбинированный токсикоз — у 8 беременных. Из 
64 родильниц — 5 обследованы в первые 1— 2 часа после родов, 
31 — в первые дни (1— 3) и 28 — в конце первой недели 
(6—8 дней). Роды и послеродовой период у всех протекал без 
осложнений или каких-либо терапевтических патологий, способ­
ствующих появлению С-РБ. У всех обследованных определяли 
количество гемоглобина, которое не падало ниже 10 г%.
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Т а б л и ц a 4
Сдвиги С-РБ при физиологической, осложненной поздним 
токсикозом беременности и в послеродовом периоде
Обследованные группы X(арифмет. среднее)
Границы
колебаний
Физиологическая беременность; 
I половина 
11 половина
0,30
0,69
Всего: 0.57 ±  до +  +
Поздний токсикоз: 
моносимпт. 
нефропат. I ст. 
нефропат. II ст. 
нефропат. III ст. 
комб. токе.
1,35
1.03
1.03 
1,45 
1,85
Всего: 1,20 ±  до +  +  +
Послеродовой период 
1—2 час 
1—3 дня
6—8 дней
1,40
2,42
1,50
Всего: 1,94 ±  до +  +  +  -«-
Результаты
Во время физиологической беременности (табл. 1) полож и­
тельная реакция на С -РБ  оказалась  у 7 беременных из 21, т. е. 
у 33,3%. Из них у 5 беременных (23,8%) С -РБ  — тест оцени­
вался как +  и у 2 (9,5%) + -К
При беременности, осложненной поздним токсикозом (табл. 2), 
положительный тест на С -РБ  встретился у 45 из 60 беременных, 
то есть у 75%. При прогрессировании токсикоза С -Р Б  — тест 
показывал тенденцию к повышению; самые высокие показатели 
встретились при комбинированном токсикозе (87,5%). Из 60 бе­
ременных с поздним токсикозом у 26 (43,3%) реакция оценива­
лась + ,  у 14 (23,3%)) +  +  и у 5 (8,3%)) + +  + .
В послеродовом периоде (табл. 3) положительные реакции на 
С -РБ выявлены у 58 из 64 родильниц, то есть у 90,6%. Уже в пер­
вые часы после родов реакция становилась положительной у 80%
родильниц, в первые сутки реакция была положительной у 100% 
и к концу первой недели (6— 8 дней) положительная реакция 
снижалась до 82,1%. Из 64 родильницу  11 (17,2%) реакция оце- 
н ивалась-f, у 33 (51,5%) +  + ,  у 9 (14,1%) +  +  +  и у 5 (7,8%) 
+  +  +  +  •
Определяя величины арифметических средних С-РБ, учиты­
вали, что 4- соответствует 1,00, то (табл. 4) при физиологической 
беременности С -РБ  равняется 0,57, при позднем токсикозе — 1,20 
и в послеродовом периоде — 1,94. Самый низкий показатель 
встречался в начале физиологической беременности — 0,30 и 
самый высокий — в первые дни послеродового периода — 2,42. 
При прогрессировании токсикоза самые высокие показатели 
наблюдались при нефропатии III степени — 1,45 и при комби­
нированном токсикозе — 1,85.
Обсуждение
В литературе отмечалось, что при физиологической беремен­
ности наблюдается различное поведение С-РБ. Одни авторы [13, 
17— 19] не видели ни в одном случае положительной реакции 
при нормальной беременности и выразили мнение, что полож и­
тельная реакция во время беременности указывает только на 
экстрагенитальную патологию. Ни рост плода, ни изменения в 
плаценте не влияют на С-РБ.
Противоположной точки зрения придерживаются другие 
авторы, которыми установлена во время физиологической бере­
менности частота положительных реакций С -РБ от 20 до 40% 
с крайними колебаниями от 8 до 69% [10,20— 28]. Некоторые 
авторы [10, 20, 21], изучая С -РБ  только во второй половине бере­
менности, получили положительные показатели от 32 до 69%.
М. А. Петров-Маслаков и IO. JJ. Волков [29], обследовав 
200 здоровых беременных, установили положительную реакцию 
на С -РБ у 46,5 беременных, причем у 80% из них реакция была 
слабо положительная и у 20% — положительная ( +  ). Резко 
выраженную реакцию +  +  отмечали при сочетании общесомати­
ческих заболеваний. 3. С. Кеткина с соавторами [30] наблюдали 
положительную реакцию на С -РБ  к моменту родов у 43,2% 
роженниц.
Наши результаты в общем совпадают с данными выш еука­
занных авторов, так как  положительные реакции +  ( +  и + + )  
наблюдались при физиологической беременности — у 33,3% и 
сомнительные ( ± )  реакции (которые нами, в соответствии с 
инструкцией 16, считаются отрицательными) встречались у 
66,7%.
Различие в результатах исследователей зависит не только от 
выбора методов или контингента беременных, но главным обра­
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зом от индивидуальной реактивности матери против антигена 
плода. Известно, что различные элементы плацентарной и фе­
тальной тканей попадают в материнское кровообращение и вызы­
вают ответную иммунореакцию в организме беременной. Oehlert 
с соавторами [31] описывает синдром перехода фетальных эритро­
цитов в материнскую кровь, где фетальный гемоглобин образует
0,5— 0,7% от общего гемоглобина матери. Белковая картина 
крови и другие биохимические показатели изменяются специфи­
чески во время беременности вследствие иммунобиологической 
реактивности организма беременных. Из вышесказанного сл е ­
дует, что С -РБ является одним из показателей защитной реакции 
материнского организма против гестационных антигенов.
При позднем токсикозе беременных исследования на С -РБ  
малочисленны [28, 32, 33]. Если Valsecchi [32] и Nesbitt [33J 
наблюдали более частое наличие С -РБ  при позднем токсикозе по 
сравнению с поздним сроком беременности, то Wilken [28], срав­
нивая контингент нормальных беременных (50 бер.) и беремен­
ных с поздним токсикозом (203 бер.), не мог установить разли­
чия этих групп статистически. Т акж е не было корреляции между 
С -РБ и тяжестью токсикоза.
Иммунобиологической и генетической проблеме токсикозов 
беременных много внимания уделял М. А. Петров-Маслаков 
[29, 34]. М. А. Петров-Маслаков и Ю. Л. Волков [29] выявили у 
217 беременных, страдавших поздним токсикозом, положитель­
ную реакцию на С -РБ  при отечной форме — 41,2%, при гипер­
тонии — 55% и при нефропатии — 32,4 %, причем интенсивность 
реакции находилась в прямой зависимости от тяжести токсико­
зов. Кеткина с соавторами [30] определяли С -РБ  у рожениц с 
поздним токсикозом в 3,5 раза чаще, чем у рожениц с нормаль­
ным течением беременности.
Наши данные при позднем токсикозе сходны с данными 
отечественных авторов, так как С -РБ  встречался от 64,7 до 
87,5%, причем имелась корреляция с тяжестью степени токси­
коза. Интенсивные реакции +  +  +  при физиологической бере­
менности не установлены, а наблюдались при позднем токсикозе 
до 20% (при нефропатии I l l -ей степени) случаев.
Образование С -РБ в сыворотке крови при позднем токсикозе 
беременных объясняется изменением иеспецифической иммуно­
биологической устойчивости организма беременных, а также 
появлением гипо- и диспротейнемии, значительным повышением 
уровня сиаловых кислот и пр. [34].
Изменения специфической иммунологической реактивности у 
женщин, страдающих поздним токсикозом, состоят в закономер­
ном снижении титра нормальных изоантител [34— 36] и появле­
нии антител против плацентарной ткани [28, 34, 37, 38]. В пато­
генезе поздних токсикозов важную роль такж е играют процессы 
аутосенсибилизации и аутоаллергии [34].
При родах, по литературным источникам, частота С -Р Б  повы­
шается от 40 до 90% [21, 26, 30, 32, 33]. Нами установлена час­
тота С -РБ 80 % в первые часы после родов.
С-РБ  не проходит плацентарный барьер в связи с этим в пупо­
винной крови [25, 32, 33], а такж е в околоплодной жидкости [39] 
С -Р Б  отсутствует. Наоборот, при перенашивании беременности 
в околоплодной жидкости наблюдалось до 100% С-РБ, что у ка ­
зывает на постарение плаценты [14]. В материнском молоке С -РБ 
отсутствует [29]. У новорожденных С -РБ  появляется к 7 дню 
незначительно (3— 6% ).
Данные большинства авторов о послеродовом периоде схо­
дятся, в то время как данные при беременности — разноречивы. 
Если в первые часы после родов у 20% родильниц наблюдали 
С-РБ, то уже с 3 дня до конца недели у 100%, начиная с 14 дня 
реакция ослабляется и становится отрицательной к 21 дню [13, 
17— 19, 28, 40]. М. А. Петров-Маслаков и Ю. Л. Волков [29] н а ­
блюдали отрицательную реакцию у 62% нормальных родильниц 
к 8 дню. Повышенная концентрация С -РБ  на 8— 9 день или в 
более поздние сроки говорит об осложнениях (остаточные явле­
ния нефропатии, повреждения мягких родовых путей, воспали­
тельные заболевания). Кеткина с соавторами [30] наблюдали 
С -РБ  у 68,1% родильниц на 7 сутки после родов. Наши данные 
совпадают с такими же данными других авторов. В первые дни 
послеродового периода мы наблю дали 100% положительные 
реакции, в том числе интенсивные ( +  +  +  и +  +  +  +  ) реакции 
наблюдались у 35,5% родильниц. Уменьшение реакции начина­
лось с конца первой недели после родов, но нормализация дости­
галась  только у 17,8%). Видимо, главную причину резких полож и­
тельных реакций в послеродовом периоде надо связывать с дест­
руктивными — регенеративными процессами в плацентарной пло­
щадке. При запоздалой нормализации необходимо задуматься о 
воспалительных осложнениях, остаточных явлениях токсикоза 
или общесоматических заболеваниях (обострения ревматического 
процесса и т. п.)
Выводы
1. Во время физиологической беременности положительная 
реакция на С-реакгивный белок была установлена у 33%) бере­
менных.
2. При позднем токсикозе положительная реакция на С-РБ 
установлена у 75% беременных. При прогрессировании токси­
коза имеется тенденция к повышению частоты С -РБ  от 65 до 88%.
3. В первые часы послеродового периода положительная 
реакция на С -РБ встречается у 80% родильниц, в первые дни у 
100% и к концу недели у 82 %.
4. Сдвиги С -РБ при позднем токсикозе можно связывать с яв ­
лениями иммунобиологической реактивности в организме бере­
менной.
77
ЛИТЕРАТУРА
1. Т i 11 е t W., F г а п с i s Т., J. exp. Med., 1930, 52, 561.
2. M a c  L e o d  C., A v e r y  О., J. exp. Med., 1941, 73, 183.
3. A b e r n a t h y  Т., A v e r v  О., J. exp. Med., 1941, 173.
4. P e г 1 m a n E., B u l o w s  J. G o o d k i n d  G., J. exp. Med., 1943, 77, 97.
5. W o o d  H., Me  C a r t y  M., S l a t e r  R., J. exp. Med., 1954, 100, 71—73.
6. Z i m m e r m a n n  I\., Z a c h  J. Klin. Wschr., 1960, 38, 1193— 1197.
7. A b e l l i  G. a. Minerva Ginec., 1961, 13, 201. b. Minerva Ginec., 1961, 13,
483.
8. L ö f s t r o m  G., Brit. J. exp. Path., 1944, 25, 21.
9. A n d e r s o n  H., M e  C a r t y  M.. Am. J. Med., 1950, 8, 445.
10. M u s c h e l  L., W e a t h e r  w a x  R., Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y.), 1954,
87, 191 — 193.
11. L i b r e t t i  A., K a p l a n  M., G o l d i n  M. Proc. Soc. exp. Biol. (N. Y),
1955, 90, 481.
12. S i n g e r J., P 1 о t z C., P a  d e r  E., E l s t e r  S., Am. J. Clin. Path., 1957,
28,'611—614.
13. P a r i k h  N.. D a v e  B., J. Obstetr. a Gynaec. Brit. Cwlth, 1961, 63, 3,
400—404.
14. W o у t o n  J., G e r b e r  J., J a c y s z y n  K. Zbl. Gynäk.. 1966. 88, 15,
457—462.
15. П а  ши н и н  П. М., Лаб. дело, 1961, 5, 3—8.
16. Методическое письмо Ленинградского научно-исследовательского инсти­
тута вакцин и сывороток (Мин. здравоохр. СССР, 25 июня 1966 г.).
17. H e d l u n d  P., e t  а 1. Scand. J. Clin. Lab. Invest., 1955, 7. 99— 103.
18. K n i g h t s  E., H u t c h i n s  M., M o r g a n  E., P l o o m p u u  Z. J. Amer
гпрН Ачч IQ V i Q__-I')
19. O t e r o  F. r ’c e l a c l o  A., Toko-ginec. pract., 1958, 17, 423
20. S h e t l a r  M., B u l l o c k  J„ S h e t i a r  C., P a v n e  R., Proc. Soc. exp
Biol. (N. Y.), 1955, 88, 107— 110.
21. R o z a n s k v  R., B e r o v i c i  B., Proc. Soc. exp. Biol., 1956, 92. 4—6.
22. Т у  l e r  C., R o e s s  Т., Amer. J. Obstet., 1957, 73, 837—840.
23. C h a p h e k a r  P., J. postgrad. Med. (Bombay), 1959, 3, 11.
24. С a 1 а p a F., Minerva Ginec., 1958, 10. 885.
25. S a n  t o n  i G., Ann. Obstet. Ginec., 1957, 79, 1201.
26. В а с h A., S t e n d e r u p A., Ugeskr. Laeg., 1960, 122, 671.
27. S c h l a g e t t e r  K.. S c h w i c k  G., Z. Geburtsh. Gynäk., 1961. 157,
225—227.
28. W i 1 k e и H.,
a. Arch. Gynäk., 1960, 191, 158
b. Seutsche Kl in. Wschr., 1961, 39, 147 
. c. Z. ärztl. Fortb., 1962, 38, 1296
d. Z Geburtsh. Gynäk., 1963, 161, 113
e. Das deutsche Gesundheitswesen, 1963, 38, 1635.
29. П e T p о в -M  а с л а к о в М. А., В о л к о в  Ю. Л.. A k v u i. и гин.( 1967, 5.
14— 17.
30. Ке т к и н а 3. С., Ч т е ц о в а В. М., К а п р а л о в а  Р. С., С у д а -
ко  в а А. В., Акуш. и гин., 1969, 6, 74.—75.
31. О е h 1 е г t G., M o h r m a n n  J., M i c h e l  C., Zbl. Gvnäk., 1960, 40,
1544— 1551.
32. V a l  s e c  с h i, A., et al. Min. Ginec., 1958, 10, 334.
33. N e s b i 11 R., H а у s R., Obstet. Gynec., 1960, 16, 659—663.
34 П е т р о в - М а с л а к о в  M. A., К л и м е ц  M. И., Акуш. и гин., 1969, 7,
6 . —  11.
35. В о л к о в а  Л. С., Иммунобиологические взаимоотношения плода и мате­
ринского организма. Автореф. дисс. докт. М., 1967.
36. К ы т м а м о в а  Г. Д., Труды Новосибирск, мед. ин-та, 1966. 49, 51.
78
37. K a k u  M.. J. Obstet. Gynaec. Brit. Emp. 1953, 60, 148.
38. К л и м е д  И. С., Вопросы охр. мат., 1967, 8- 59—63.
39. M e n t a s t i  Р ,  Obstet, a Ginec., 1959, 11, 299—233.
40. M a n  d e l  l i  F., S i r t o r i  C., Riv. Obstetr. 1958, 13, 197.
C-REAKTIIVNE VALK H IL IS R A S E D U S T O K S IK O O S I
KORRAL
H. Jalviste
R e s ü m e e
Käesolevas artiklis  uuriti C-reaktiivse valgu (CRP) nihkeid 
vereseerumis kap illaarp rets ip ita ts ioon i meetodiga 145 rasedal ja 
sünnitanul,  neist 60 hilistoksikoosiga rasedal. Positiivne CRP-test 
leidus 3 3 % füsioloogilise raseduse ja 75% raseduse  hilistoksi- 
koosi korral, kusjuures sedas ta ti  korrelatsioon CRP es inem issage­
duse ja toksikoosi haiguspild i raskuse  vahel. Kõige suurem  CRP 
esinem issagedus (100%) ja reaktsiooni intensiivsus esines puer- 
peeriumi esimestel päevadel, taan d u s  juba esimese n äd a la  lõpuks.
CRP nihkeid seoses ra sedusega  ja rasedustoksikoosiga tuleb 
käsitada kui ema organism i immuunbioloogilise reaktiivsuse m u u ­
tum ist raseduse ajal.
C-REACTIVE PROTEIN IN THE TOXAEMIA OF PREGN ANCY
H. Jalviste
S u m  m a г у
In this article the author reports on the results  of incidence of 
the positive CRP-test  in 145 women during  norm al and toxaemic 
pregnancy  and puerperium. 33% positive C RP-tests  were 
determined during  norm al and 75% in toxaemic pregnancy. In the 
first days after delivery 100% positive values were found. The 
decrease began from the end of the first week post partum .
The positive C RP during  pregnancy  and  toxaemia is indicative 
of an individual immunobiological s ta te  in correlation with 
pregnancy.
*»
79
С О Д Е Р Ж А Н И Е  М У К О П Р О Т Е И Д О В  И С И А ЛО ВО Й  
КИСЛОТЫ СЫ ВО РО ТК И КРОВ И ПРИ П О З Д Н Е М  
Т О К С И К О З Е  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
X. И. Ялвисте
Согласно Winzler [1] мукопротеиды являются комплексными 
соединениями состоящими из углеводов-мукополисахаридов и 
белков — полипептидов. В растворенном виде мукопротеиды сы­
воротки крови обнаруживаются в фильтрате сыворотки крови 
после осаждения белков, так как они резистентны к кипячению 
и растворимы в сульфосалициловой и хлорной кислотах. В сос­
тав нейтральных гликопротеидов входит сиаловая кислота (N — 
ацетил-нейраминовая кислота), сдвиги которой отраж аю т кос­
венно и динамику мукопротеидов. Д о сих пор окончательно не 
выяснена регулирующая роль мукопротеидов в физиологии и 
патологии организма. При различных процессах поражений меж­
клеточной соединительной ткани, деполимеризированные муко­
протеиды освобождаются и попадают в общий круг кровообра­
щения, где они связаны с различными белковыми фракциями. 
Существует мнение, что увеличение уровня сывороточных муко­
протеидов при ряде патологических состояний является след­
ствием увеличения в печени синтеза гликопротеидов или деполи­
меризации веществ соединительной ткани. Увеличение уровня 
мукопротеидов в сыворотке крови обычно указывает на интен­
сивность деструктивных или пролиферативных процессов.
Мукопротеиды составляют 1 % общего белка сыворотки крови. 
Их повышение идет параллельно с альфаглобулинами, особенно 
с гаптоглобинами.
Патогенез позднего токсикоза беременных тесно связан с 
проблемой функции межклеточной соединительной ткани. П ри­
чиной задерж ки воды и электролитов межклеточной соедини­
тельной тканыо во время беременности и особенно при позднем 
токсикозе является повышение содержания мукопротеидов и 
мукополисахаридов в интерстициальном пространстве [2— 7]. 
Одновременно с этим отмечается повышение сосудистой прони­
цаемости, снижение онкотическфго давления, вследствие перехода
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альбуминов в ткани и изменения баланса электролитов на фоне 
гиперпродукции эстрогенов и кортикоидов.
В связи с тем, что в отечественной литературе изучение содер­
жания мукопротеидов сыворотки крови при беременности осве­
щено мало [8— 11], мы поставили себе цель изучить одновременно 
сдвиги мукопротеидов и сиаловой кислоты во время физиологи­
ческой беременности, при позднем токсикозе беременных и в 
послеродовом периоде.
Методика и объем материала
Мукопротеиды изучались с помощью дифениламиновой реак­
ции [12, 13].
Ход реакции: смешивается 6 мл 0,2 м сульфосалициловой 
кислоты с 2 мл сыворотки крови. Через 10 мин. фильтруем. 3 мл 
фильтрата смешивается с 2 мл 5 % -ной вольфрам-фосфорной кис­
лоты. Через 1 час центрифугируют и растворяют в 2 мл подщело­
ченной воды. Фильтрат осаждается с 8 мл ацетона, центрифуги­
руется в 4 мл подщелоченной воды. Нерастворимый осадок отде­
ляется при центрифугировании. Берется 3 мл прозрачной ж идко­
сти и добавляется 3 мл дифениламинового реактива. Н агрева­
ется в течение 30 мин. в кипящей водяной бане, затем, исполь­
зуя зеленый светофильтр, колориметрируется. Величина оптиче­
ской плотности умножается на 1000. Норма считается до 200 
единиц.
Д л я  определения сиаловой кислоты проводили реакцию с 
уксусно-сернокислым реактивом [14— 17], согласно методическо­
му письму Института ревматизма АМН СССР.
Ход реакции: к 1 мл сыворотки крови при постоянном встря­
хивании добавляется 1 мл 10%-ной трихлоруксусной кислоты, 
нагревается в кипящей водяной бане в течение 5 мин., о са ж ­
дается, центрифугируется и 0,4 мл полученного фильтрата нагре­
вается в кипящей водяной бане с 5 мл уксусно-сернокислого 
реактива (5 частей ледяной уксусной кислоты и 95 частей кон­
центрированной серной кислоты). Постепенно бесцветный раст­
вор превращается в краснофиолетовый, охлаж дается 5 мин. 
в ледяной бане и, используя зеленый светофильтр, колориметри­
руется. Показатели до 200 единиц (величина экстинкции умно­
женная на 1000) считают нормой.
А. Л. Варшамов [17], изучая содержание сиаловой кислоты в 
сыворотке крови здоровых людей, установил, что уровень сиало­
вой кислоты у женщин (174± 2 ,7) выше, чем у мужчин (157± 2 ,7 ) .  
Норма по Т. И. Вольфсону и А. П. Голикову [16] от 130 до 180 
единиц и по Г. А. Катаевой с соавторами [18] от 100 до 170 еди­
ниц.
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Результаты исследований статистически обработаны в Вычис 
лительном центре ТГУ электронно-счетной машиной «Урал 4». 
Были определены следующие показатели: арифметическое сред­
нее (х), стандартное отклонение ( ± s ) ,  ошибка арифметического 
среднего ( ±гпх), границы достоверности ( ± и )  арифметического 
среднего (р < 0 ,0 5 % , т. е. 95% ).
Указанными методами были определены мукопротеиды и сиа- 
ловая кислота у 251 женщины, из них у 67 с нормально проте­
кающей беременностью, у 118 с поздним токсикозом беременных 
и дваж ды  у 66 родильниц. Разделение по подгруппам указано 
в таблице.
Результаты и их обсуждение
В наших исследованиях (табл.) содержание мукопротеидов 
во время нормальной и осложненной поздним токсикозом бере­
менностях колеблется в пределах 200— 250 единиц, в то время 
сиаловая кислота колеблется в пределах 250— 300 единиц. Муко­
протеиды и сиаловая кислота только в конце первой недели 
послеродового периода по своему количеству приближается друг 
к другу. Вне беременности содержание мукопротеидов и сиало- 
вой кислоты совпадает. Наши данные подтверждаются литера­
турными [19— 21], где изучены содержание мукопротеидов и сиа- 
ловой кислоты одновременно в материнской, пуповинной крови 
и амниальной жидкости. Относительные показатели сиаловой
кислоты к мукопротеидам | ~ j  соответственно равнялись:
1,3:0 ,66:2 ,96. Авторы [19— 21] объясняют различные сдвиги 
мукопротеидов и сиаловой кислоты тем, что не все мукопротеиды 
содержат сиаловую кислоту, поэтому концентрация мукопротеи­
дов по сравнению с сиаловой кислотой изменяется.
Нами установлено, что уже в начале физиологической бере­
менности, содержание мукопротеидов выше нормы (I триместр — 
222,9 ±3 ,2 5 ) .  При прогрессировании беременности по срокам 
нами не было установлено статистически достоверных различий 
(II триместр — 228,2±28,5; III триместр — 238,6 ±  16,6).
В начале беременности количество сиаловой кислоты гю 
сравнению с нормой у небеременной (I триместр — 260,7±33,4) 
значительно повышается. При прогрессировании беременности 
наблюдается тенденция к повышению (II триместр — 280,0±  
23,2), но статистически достоверный подъем отмечается в Ш -ем  
триместре (308,6 ±  17,2).
Если по данным одних авторов [28, 34] содержание мукопро­
теидов в начале беременности не повышается, то по данным дру­
гих — они повышаются в разные сроки беременности: с 9— 13 не-
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Содержание общего белка, мукопротеидов и сиаловой кислоты 
в сыворотке крови при физиологической и осложненной  
поздним токсикозом беременности и в послеродовом периоде
Обследованные
группы Число
Белок общий
%
Мукопро­
теиды
Сиаловая
кислота
стат.
показатель
стат.
показатель
стат.
показатель
X ± и X ± и X ± и
Физиолог, бер. 
I триместр 
II триместр 
III триместр
14
17
36
7.79 
7,56
7.80
0,3-1
0,29
0,26
222,9
228,2
238,6
32.5
28.5
16.6
260,7
280,0
Э08,6
' 33,4
23.2
17.2
Всего: 67 7,72 0,16 232,7 12,6 291,3 13.2
Поздний токсикоз 
Моносимпт.
Нефропат. бер. I степени 
Нефропат. бер. II степени 
Нефропат. бер. III степени 
Комб. токсикоз
27
32
26
12
21
7,65
7,61
7,55
7,31
7,29
0,22
0,23
0,30
0.47
0,30
238,9
226.7
248.7 
238,3
244.8
16,8
11.0
18,1
31,7
23,2
302,2
283.1
291.1 
295,0
285.2
20.5
15.6
21.5
34.6 
19,0
Всего: 118 7,52 0,12 240,8 7,9 290,9 8,8
Послерод. пер. 
1—2—3 день 
6—7—8 день
40
26
7,57
7,69
0,15 
0,19 .
249,5
341,2
10,6
29.0
289,9
355,4
24,1
25,5
Всего: 66 7,62 0,12 285.6 16,8 315.6 19,0
дель [27], с 13 недели [29], с 4— 5 месяца [26], в последних меся­
цах [30] и до родов [24]. Повышения уровня мукопротеидов не 
нашли лишь некоторые авторы [35— 37]. Понижение содержания 
мукопротеидов установлено единичными исследователями [19— 
21]. Но большинство исследователей [2, 4, 7, 10, 11, 22— 33, 38, 39] 
указывают на увеличение содержания мукопротеидов во время 
беременности, что соответствует и нашим данным.
При позднем токсикозе беременных нами установлено стати­
стически незначимое нарастание количества мукопротеидов 
(240,8 ± 7 ,9 )  по сравнению с нормальной беременностью 
(232,7 ±  12,6). Сиаловая кислота не показывает статистического
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различия при позднем токсикозе по сравнению с нормальной 
беременностью (290,9 ±8 ,8  и 291 ± 13 ,2 ) .
По литературным данным мало изучены сывороточные муко­
протеиды в связи с поздним токсикозом [2, 6, 7, 10, 37]. Все 
авторы, изучавшие этот вопрос, указывают на подъем уровня 
мукопротеидов при позднем токсикозе. Т акж е характерно, что 
мукопротеиды имеют тенденцию к нарастанию при гипоксиях 
тканей [3, 38, 39].
Нами установлена статистически незначимая тенденция к 
повышению содержания мукопротеидов при переходе токсикоза 
в более тяжелую форму. Сиаловая кислота не показывает ста­
тистического различия по сравнению с ее уровнем при поздних 
сроках беременности.
Наши результаты изучения мукопротеидов не совсем совпа­
дают с данными других авторов. При прогрессировании токсикоза 
также установлена статистически незначимая тенденция к их 
повышению. Это зависело от того, что отсутствовали, в нами 
исследованном контингенте, наиболее тяжелые формы токсико­
за — преэклампсии и эклампсии. Мы должны отметить, что одно­
временное исследование сдвигов мукопротеидов и сиаловой кис­
лоты при позднем токсикозе, в доступной нам литературе, мы не 
могли найти.
В первые 3 дня послеродового периода содержание сыворо­
точных мукопротеидов значительно повышалось по сравнению с 
беременностью поздних сроков. Скачкообразное повышение 
количества мукопротеидов наблюдалось к концу первой недели 
послеродового периода. Количество сиаловой кислоты изменя­
лось тоже аналогично: в первые дни послеродового периода 
имелось снижение по сравнению с беременностью поздних сро­
ков, но к концу первой недели наблюдалось значительное повы­
шение ее уровня. Следовательно, послеродовый период своими 
инволюционными процессами значительно больше влияет на 
содержание мукопротеидов и сиаловой кислоты, чем весь период 
беременности и даж е возникновение позднего токсикоза.
Наши результаты по изучению сдвигов мукопротеидов и сиа­
ловой кислоты в послеродовом периоде совпадают с такими же 
данными других авторов [4, 19— 21, 26, 27, 29, 30, 32]. Обычно 
после 6-го дня послеродового периода начинается медленное 
возвращение к норме, заканчивающееся к 8-ой неделе. Н ормали­
зация протекала индивидуально в зависимости от послеродовых 
осложнений.
Капка [27] на основе своих многочисленных опытов вы сказы ­
вает положение, что поскольку РО Э нельзя пользоваться в 
период беременности и в послеродовом периоде, то определение 
мукопротеидов является тонким способом в диагностике после­
родовых заболеваний и осложнений.
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Выводы
1. Во время физиологической беременности содержание муко­
протеидов и сиаловой кислоты повышается с начала беремен­
ности.
Содержание сиаловой кислоты повышается значительнее, чем 
содержание мукопротеидов.
2. По срокам беременности мукопротеиды не дают статисти­
ческого различия.
Сиаловая кислота показывает повышение к концу беремен­
ности.
3. При позднем токсикозе по сравнению с физиологической 
беременностью уровень мукопротеидов и сиаловой кислоты не 
повышается.
4. При прогрессировании тяжести позднего токсикоза муко­
протеиды и сиаловая кислота не показывают статистически зн а­
чимых сдвигов.
5. К концу первой недели послеродового периода мукопро­
теиды и сиаловая кислота показывают скачкообразный подъем.
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SEERUMI M U KO PRO TE IINID E JA S IA A L H A P P E  S I S A L D U S  
HI LI SR A SE D U S T O K SI K O O SI  KORRAL
H. Jalviste
R e s ü in e e
Uuriti raseduses t  tingitud, eriti aga  toksikoosipuhuseid nihkeid 
seerumi mukoproteiinide ja s iaa lhappe s isalduses 251 naisel (67 
juhul norm aalse  raseduse, 118 juhul hilistoksikoosi korral ja  66 
juhul puerpeer ium is). Tulemused nä itas id  seerumi mukoproteiinide 
jas iaa lhappe  sisalduse tõusu raseduse  ajal. Rasedustoksikoosi kor­
ral ei olnud olulist kõrgenem ist võrreldes norm aalse  raseduse  an d ­
metega. S iaalhappe nihked füsioloogilise raseduse  ja rasedustoksi- 
koosi korral ei kulgenud paralleeleslt  mukoproteiinidega. Kõrgei­
m ad vää rtu sed  ilmusid nii mukoproteiinide kui ka  siaalhappe osas 
puerpeeriumi I n äda la  lõpul.
Mukoproteiinide ja s iaalhappe m ääram ine  rasedail omab suurt 
d iagnostilis t  v ää rtu s t  rea haiguste  (reuma, a l le rgilised jt.) 
d iagnoosimisel raseduse ajal.
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SERU M MUCOPROTE IN A N D  SIALIC ACID CONTENT  
IN TOXAEMIA OF PREGNANCY
H. Jalviste
S u m m a r y
ln view of difficulties encountered in obstetrics in determ ining 
the specific dynamic changes of the serum mucoprotein 
and sialic acid levels in norm al and toxaemic pregnancy, the 
au thors studied the behaviour of the mucoprotein and  sialic acid 
levels in the blood in 251 women (67 with normal, 118 with 
toxaemic pregnancy, 66 in puerperium ). Results obtained from 
norm al p regnancy  show increase in the mucoprotein and sialic 
acid levels as compared with n o n pregnan t  women and no increase 
in toxaemic values as com pared with normal pregnancy. There 
w as stated  a difference in the dynamics of sialic acid as compared 
with the m ucoprotein level. A considerable increase w as seen 
during the puerperium, probably by the release of connective tissue 
during  the process of involution.
Determ ination of the serum mucoprotein and sialic acid levels 
are of practical value, as conclusion can be draw n in the case of 
rheumatic and allergic pathology d u ring  pregnancy.
К О Л И Ч Е С Т В Е Н Н Ы Й  ОС А Д О К  МОЧИ В Д И А Г Н О С Т И К Е  
П О З Д Н И Х  Т О К С И К О З О В  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
X. И. Ялвисте, М. П. Лайдна
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ,
Тартуский клинический родильный дом
Количественное исследование осадка мочи по Каковскому- 
Аддису (К -A) при обследовании беременных, особенно при р аз ­
личных формах токсикозов, до сих пор не нашло должного при­
менения. В повседневной акушерской практике обычно ограни­
чиваются исследованием качественного осадка мочи. Подсчет 
форменных элементов мочи по методу К -A имеет важное значе­
ние для дифференциальной диагностики выяснения этиопатоге- 
неза и рациональной терапии токсикозов беременных. У бере­
менных довольно часто наблюдаются различные почечные и 
сосудистые заболевания, которые могут дать обострение или 
привести к развитию позднего токсикоза.
В настоящее время вопрос асимптомной бактериурии и л а ­
тентного пиелонефрита беременных стал крайне актуальным 
f l — 28], что, в свою очередь, повышает значимость метода К-А. 
К ак по данным зарубежных авторов, так и по нашим данным 
асимптомная бактериурия встречается у 5— 10% беременных 
[11,29— 32], у 25— 30% при поздних токсикозах [18,32— 36].
По мнению большинства авторов [37— 40], количество фор­
менных элементов в моче повышено при физиологической бере­
менности, особенно повышается число эритроцитов.
Такая же картина наблюдается при чистых токсикозах бере­
менных. Но при токсикозах, сопровождающихся пиелонефритом, 
число лейкоцитов значительно увеличивается. Так как в доступ­
ной нам отечественной акушерской литературе вышеупомянутый 
вопрос освещен мало, то мы решили изучить его по данным Т ар­
туского клинического родильного дома.
Методика
Исследование проводили по методу К-A в модификации Hamburger 
[41—43]. В 6 час. утра беременная мочилась, затем она оставалась в кровати. 
В 9 час. утра катетеризировали мочевой пузырь. Измерив общее количество
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выделенной мочи, отливали 10 мл в градуированную центрифужную пробирку 
и центрифугировали ее в течение 10 мин.  (1 ООО—2000 об/мин).  Из этого коли­
чества (10 мл) осторожно, чтобы не захватить осадок, отсасывали пипеткой 
9 мл жидкости. Оставшийся 1 мл взбалтывали, каплю этой взвеси помещали 
в камеру Горяева. Лейкоциты и эритроциты подсчитывали при среднем уве­
личении в 100 средних квадратах. Число соответствующих элементов в моче 
за 3 часа определяли следующим образом: число сосчитанных форменных 
элементов 1) делили на 10 (величину сгущения мочи при центрифугировании), 
2) умножали на 1 ООО (переход к 1 мл), 3) и умножали на 2,5 (размер камеры 
Горяева), 4) полученный результат делили на 180 (3X 60), чтобы определить 
количество лейкоцитов и эритроцитов, выделяемых мочой в одну минуту. 
В настоящей работе мьг считали число лейкоцитов до 4000 и эритроцитов 
до 2000, выделяемые в 1 мл мочи за одну минуту, как норму {40—45].
Мы провели обследование 88 беременных, в том числе 
53 страдавших поздним токсикозом. В группе с нормально про­
текающей беременностью было 35 женщин, с ранним сроком 
беременности было 18 и с поздним сроком 17 беременных. При 
позднем токсикозе мы выделяли следующие подгруппы: моно- 
симптомный токсикоз (7), нефропатия I (13), II (9), III (9) 
степени и комбинированный токсикоз (15). Некоторых беремен­
ных (73) дополнительно обследовали для выявления асимптом- 
ной бактериурии биохимическим способом по Griess-Czokonay 
[46,47]. Собранный материал обработали современными стати­
стическими методами в вычислительном центре ТГУ электронно­
счетной машиной «Урал-4».
Результаты
Результаты представлены в сводной таблице, из которой 
видно, что число лейкоцитов у беременных (6,8 тыс.) значи­
тельно повышается в течение беременности (от 5,6— 8 тыс.). При 
чистом токсикозе (38 сл.) число лейкоцитов равно 23,7 тыс. и при 
комбинированном токсикозе (15 сл.) 46,8 тыс. Сравнивая сте­
пени тяжести токсикозов, особенно заметно увеличение числа 
лейкоцитов при прогрессировании заболевания. Наиболее высо­
кий показатель отмечается при комбинированном токсикозе.
Выделение 1,7 тыс./мин. эритроцитов при нормальной бере­
менности соответствует норме (в начале беременности 1,6 тыс., 
в конце 1,8 тыс.). Общий показатель эритроцитов при токсикозе
6,7 тыс., из них при чистом токсикозе 5,8 тыс. Отсюда видно, что 
число эритроцитов, выделяемых мочой в одну минуту, при ток­
сикозах беременных в 3— 4 раза  больше, чем при физиологиче­
ской беременности. При легких формах токсикоза количество 
эритроцитов ниже (4,1 тыс.), чем при тяж елых (6,5 тыс.). На 
основе данных таблицы составлен графический рисунок, 
где, кроме арифметического среднего, представляется анализ
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Форменные элементы в осадке мочи по Каковскому-Аддису при 
физиологической и осложненной поздним токсикозом беременности
Т а б л и ц  а
Лейкоциты Эритроциты
Обследованные
группы Число
статист, 
показатель *
статист.
показатель
-X - и х ± и
Физиологическая беремен­
ность:
1 ранних сроков
2 поздних сроков
18
17
5.594.4
7.995.5
4.554,5
8,846,7
1.655,0 
1.832,9
789,6
1.088.5
Всего 35 6.760.9 4.643,6 1.741,4 631,3
Поздний токсикоз 
1 чистый токсикоз:
1 МОН'О-СИМЛтомны и
2 нефропатия
I степени
7
13
6.564.0
13.402,3
4.517,0
8.592,5
4.748.6
3.437.7
6.006.2
2.730,9
Всего 20 9.983,3 6.554,8 4.093,2 4.368,6
II степени
III степени
9
9
38.607.7
36.331.7
26.870,8
26.133.4
9.421,1
5.648,3
11.381.2
2.260,1
Всего 18 37.969.7 26.502,0 6.534,7 6.820.7
Всего 38 23.726,5 16.528.4 5.813,9 5.594.6
.11 комбинированный токси­
коз 15 46.793.2 16.290.4 8.111,0 13.577,2
Всего 53 28.339,8 7.446.9 6.673.3 3.956,9
Обозначения: +  \  — арифметическое среднее 
± и  — границы достоверности арифметического среднего (р<0,05)
индивидуальных случаев с медианой, которая дает более досто­
верные и точные показатели при разрозненности материала. 
Того же мнения придерживаются и другие авторы [37,38]. 
В обеих группах (физиологическая беременность и токсикоз) с 
увеличением числа лейкоцитов повышается и число эритроци­
тов. Это доказывается положительным коэффициентом корреля­
ции при беременности (г =  0,505) и при токсикозе (г =  0,342).
Д ля  выявления асимптомной бактериурии мы пользовались 
также биохимической реакцией по Griess-Czokonay [46,47].
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P и с. Форменные элементы в осадке 
мочи по Каковскому-Аддису при физио­
логической беременности и при позднем 
токсикозе.
I — физиологическая беременность, II — 
поздний токсикоз — легкая форма (моно- 
сим.пт. +  нефропатия I ст.), III — тяже­
лая форма (нефропатия II и III степени),
IV — комбинированный токсикоз. Толс­
тая кривая — арифметическое среднее, 
тонкая —' медиан.
В 2 случаях (5,7%) из 54 случаев физиологической беременно­
сти получены положительные результаты; при позднем токсикозе 
в 5 случаях из 19 (26,4%). что соответствует имеющимся в лите­
ратуре данным [18, 32— 35]. Зависимость между количеством фор­
менных элементов в моче по К -A и реакцией на бактериурию по 
Griess-Czokonay не выявлена.
Результаты нашей работы ,совпадаю т с данными ряда авто­
ров [33, 37, 38] и противоречат в некоторой мере данным других 
авторов [40, 48]. Резюмируя, можно сказать, что при токсикозах 
беременных, сравнивая наши данные с данными других авторов 
[39, 40, 45, 48], число лейкоцитов было более выражено и наобо­
рот, число эритроцитов — более умеренно.
Так как изучаемая нами проблема в акушерстве является 
новой, исследования малочисленны и противоречивы, необхо­
димо продолжать поиски в этом направлении.
Выводы
1. Во время беременности число лейкоцитов в моче (по 
Каковскому-Аддису) повышалось, особенно же значительно при 
поздних токсикозах.
2. Число эритроцитов по Каковскому-Аддису во время бере-
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ценности не повышалось, но при токсикозах показывало тенден­
цию к умеренному повышению.
3. Корреляция между реакцией Griess-Czokonay и методом 
Каковского-Аддиса не устанавливается.
4. Причина повышения показателя Каковского-Аддиса оста­
ется не ясной и требует дальнейшего исследования.
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KVANTITATIIVNE URIINI SA DE RASEDATE  
HILISTOKSIKOOSI DIAGNOSTIKAS
H. Jalviste, M. Laidna
R e s ü m e e
K vantitatiivset uriini sade t Addis-Kakovsky jä rg i  uuriti  88 
rasedal, neist 35-1 norm aalse  kuluga ja 53-1 hilistoksikoosist 
tüs is ta tud  raseduse  korral. Tehti kindlaks leukotsiiütide arvu tõus 
norm aalse , eriti aga  toksikoosiga raseduse  korral, kuna erü trotsüü- 
tide arv  n ä i tas  kasvutendentsi  a inult toksikoosi korral. K v an ti ta ­
tiivse sademe m ääram ine  on oluline toksikoosi d iferentsiaal- 
d iagnostikas,  eriti aga  seoses rasedate  asüm ptoom se bakteriuuria  
probleemi päevakorda kerkimisega.
QUANTITATIVES HA R N SE D IM EN T NACH ADDIS- KAK OVS KY  
IN DER DIAGNOSTIK DER S P Ä T S C H W A N G E R S C H A F T S ­
TOXIKOSE
H. Jalviste, M. Laidna
Z u s a m m e n f a s s u n  g
Es wird über die Methodik und Ergebnisse  der quantita t iven  
H arnsed im entun tersuchungen  nach Addis-Kakovsky bei 88 S ch w an ­
geren mit norm aler (35 F.) und pathologischer (53 F.) S ch w an ­
gerschaftsverlauf berichtet. Die Autoren stellen fest, daß w ährend 
der norm alen Schw angerschaft  die Zahl der Leukozythen sich 
erhöhte, besonders bei Toxikosen. Die Zahl der Erythrozyten 
neigte bei Toxikose zur geringerer Erhöhung.
Auf G rund der E rfahrungen  kann das quantita t ive  Sediment 
bei der D ifferentiald iagnostik  der Spätschw angerschafts tox ikosen  
anstelle der bisher üblichen sem iquantita tiven Methoden em pfoh­
len werden eben zur Zeit, wo das Problem der asym tom atischen 
Bakteriurie der Schw angeren zu solcher A ktualitä t g e lang t  ist.
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НЕК ОТО РЫЕ ФАКТОРЫ С В Е Р Т Ы В А Н И Я  КРОВИ  
ПРИ Б Е Р Е М Е Н Н О С Т И
X. И. Ялвисте, В. Э. Лийвранд
Кафедра акушерства и гинекологии
На основании многочисленных исследований при беременно­
сти выявлена повышенная активность свертывающей и снижен­
ная активность противосвертывающей систем крови [1— 3]. 
Однако в отношении отдельных факторов свертывающей системы 
крови до сегодняшнего дня имеются значительные разногласия. 
Поэтому мы считаем обоснованным изучение ряда факторов 
свертывания крови при беременности и в послеродовом периоде.
Методика
Функциональное состояние свертывающей и антисвертываю­
щей систем крови изучалось следующими методами:
1. Определение фибриногена плазмы крови биюретным мето­
дом в мг%. Норма 200— 400 мг%.
2. Протромбиновая (тромбопластиновая) активность по 
Quick в процентах [4]. Норма 80— 100%.
3. Подсчет числа тромбоцитов в тыс. в 1 мм3 [5]. Норма 
200.000— 300.000.
4. Время кровотечения по Duke в мин. [5, 6]. Норма 2— 3 мин.
5. Время свертывания по Bürker в мин. [6, 7]. Норма 4— 6 мин.
6. Определение характера сгустка фибрина в растворе хло­
ристого кальция — тромботест по Hita [8] в модификации 
М. А. Котовщиковой [7] в степенях. Норма I I I—VI степени.
7. Определение фибринолитической активности (естествен­
ного лизиса) в процентах по М. А. Котовщиковой и Б. И. Куз- 
нику [7, 9, 10]. Норма 10— 20%, по среднему 15%.
8. Определение степени ретракции (собственной ретракции) 
в процентах по гематокриту плотной части сгустка по М. А. К о­
товщиковой и Б. И. Кузнику [7, 10].
9. Определение толерантности плазмы к гепарину по Marbet- 
Winterstein [11] в сек. [2]. Норма 120— 180 сек.
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10. Определение тромоипового времени по Perlick [12] в сек 
[7]. Норма 20— 25 сек.
Исследования указанных факторов свертывания крови прове­
дены у 37 беременных, из них у 21 в первую половину, у 16 — во 
вторую половину беременности и у 17 — в послеродовой период 
на 6—8-й день после родов. Контролем служили исследования 
крови у 30 небеременных женщин в возрасте 20—30 лет, у кото­
рых определяли соответствующие показатели в обеих ф азах 
менструального цикла, и затем вычисляли средние показатели.
Результаты подвергались статистической обработке элект­
ронно-счетной машиной «Урал-4» в вычислительном центре ТГУ. 
Из статистических показателей определялись: арифметическое 
среднее (х), стандартное отклонение ( ± s ) ,  коэффициент вар и а­
ции ( ± v ) , ошибка арифметического среднего ( ± Ш х ) ,  границы 
достоверности ( ± и )  арифметического среднего (р< 0 ,05 ,  т. е. 
95% ) и коэффициент корреляции (г).
Результаты и обсуждение
Результаты (табл.) показывают, что при физиологической 
беременности по сравнению с контрольной группой неберемен­
ных, с одной стороны, повышение свертывающей способности 
крови, с другой стороны, снижение свертывающей способности, 
причем превалируют процессы, способствующие повышению 
свертываемости крови. Повышение свертывания характеризова­
лось следующими показателями: повышение уровня фибрино­
гена, тенденция (статистически не существенная) к повышению 
протромбина, тромбоцитозу и толерантности плазмы к гепарину, 
тенденция к снижению фибринолитической активности, уменьше­
ние времени кровотечения и свертывания. Снижение свертываю ­
щей способности крови характеризовалось следующими п о каза­
телями: снижение степени ретракции и тромботеста и увеличение 
громбинового времени.
В послеродовом периоде не отмечалось статистически досто­
верных различий по сравнению с общим контингентом беремен­
ных. Однако мы наблюдали тенденцию (не достоверную) к повы­
шению фибриногена, протромбина, тромботеста, степени ретрак­
ции, толерантности к гепарину, ускорение времени свертывания, 
тромбоцитозу и тенденцию к снижению фибринолитической 
активности и к ускорению тромбинового времени. Эти данные 
указывают на усиление свертываемости крови в послеродовом 
периоде.
Внутри группы беременных установлены две статистически 
достоверные отрицательные корреляции: степень ретракции с 
фибринолитической активностью — г =  —0,47 (р <0,01) и время 
свертывания с гематокритом — г =  —0.43 (р <0 ,05 ) .  В группе
Коагулограмма при физиологической беременности в послеродовом периоде
Т а б л и ц а
Общие тесты Плазменныефакторы Пластиночные факторы Тесты на ингибиторы Прочие
Стати­
стиче­
ский по­
каза­
тель
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Обследованные
группы
время
сверт.
(мин)
степень
тромбо
теста
фибрино­
ген 
(мг %)
про­
тромбин
(%)
число
тромбо­
цитов
(тыс.)
степень 
ретрак­
ции (%)
время
крово­
течения
(мин)
толер. к 
гепарину 
(сек.)
фибри- 
ноли- 
тич. ак- 
тивн. 
(%)
тромб.
время
(сек.)
гемато-
крит
(%)
Норма небере­
менной 4—6 III—VI 200— 400 80— 100 200— 300 30—40 2—3 120— 180 10—20 20—25 40—45
Контрольная X 7,14 5,59 434,33 83,23 218—30 33,99 1,61 95,11 14,78 22,25 36,00
группа небере­
менных ± и 0,48 0,45 58,60 6,22 20,50 3,91 0,50 20,10 3,50 6,43 2,39
Физиологиче­
ская беремен­
ность X 6,73 4,33 529,05 89.36 225,00 26.95 1,33 96,05 13,05 30,26 34,88
I половина ± и 0,33 0,52 41,11 3,29 31,91 5,26 0,56 25,47 3,51 6,53 1,35
Физиологиче­
ская беремен­
ность X 6,85 5,16 568,87 74,89 248,34 32,11 1,27 84,60 11.01 41,00 33,14
II половина ±11 0,61 0,77 60,52 12,94 30,78 4,97 0,41 26,22 4,95 12,76 2,33
Всего X 6,80 5,02 545,40 83,69 239,00 29,01 1,29 90,33 12,23 35,63 33,88
± и 0,36 0,42 33,79 5,71 21,10 3,66 0,30 25,85 2,75 9,65 1,88
Послеродовой X 6,35 5,68 558,00 91,51 245,00 30,76 1,73 107,00 10,72 35 00 31,25
период ± и 0,87 0,77 57,22 10,14 61,73 4,66 0,44 31,69 2,88 5,43 2,04
родильниц в послеродовом периоде установлены три достовер­
ные положительные корреляции; фибриноген с тромботестом — 
г = + 0 , 6 2  (р <  0,01), тромботест со степенью ретракции — 
г = + 0 , 5 9  (р< 0 ,05 )  и число тромбоцитов с протромбином — 
г = + 0 , 8 3  (р < 0 ,05 ) .
При беременности содержание фибриногена плазмы крови 
возрастает, по данным большинства авторов [2, 3, 13— 17]. Если 
по данным одних авторов увеличение уровня фибриногена про­
исходит в начале беременности [18], а по данным других — в 
основном в последние месяцы [19, 20], то по данным третьих — 
по различным этапам [1]. В послеродовом периоде наблюдается 
дальнейшее повышение фибриногена [16, 18, 21] или снижение с 
первых дней послеродового периода [1,2 ,22,23]. Н ормализация 
происходит постепенно в течение месяца [2]. Наши данные пока­
зывают, что количество фибриногена повышается в основном в 
первую половину беременности от 434,33 ±58,60 мг% (у небере­
менных) до 529,05±41,11 мг%, во вторую половину беременно­
сти имеется тенденция (статистически не достоверная) лишь к 
повышению — 566,87 ±60,52 мг%. В послеродовом периоде не 
наблюдалось статистического отличия — 558,00±57,22 мг%,  
если не учитывать тенденцию к снижению.
Фибринолитическая активность, по данным большинства авто­
ров, значительно снижается к концу беременности [16,24— 26] 
и равняется нулю в последнем триместре [17]. Повышение фиб- 
ринолитической активности параллельно с усилением свертывае­
мости наблюдалось рядом авторов [27— 29]. Некоторые авторы [1] 
не установили изменений фибринолитической активности по пе­
риодам беременности и родов.. В послеродовом периоде нормали­
зация происходит на второй день пуерперии. Полученные нами 
результаты не показывают никакой зависимости от срока бере­
менности или периода родов аналогично данным М. А. Петрова- 
М аслакова и М. А. Репиной [1], которые пользовались методикой 
подобной нашей для определения фибринолитической активно­
сти крови по М. А. Котовщиковой и Б. И. Кузнину [7,9,10]. Если 
учитывать тенденцию движения, то имелась тенденция к сниже­
нию до послеродового периода.
Близкие к нормальным уровни протромбина обнаружены к 
концу беременности рядом авторов [1,30]. Некоторыми авторами 
обнаружено сильное увеличение протромбина к концу беремен­
ности до 100— 150% [2] и д аж е до 168% [31], причем возврат к 
уровню небеременных происходит в первые дни [2] или к концу 
первой недели [31] послеродового периода. По нашим данным 
протромбин в первую половину беременности статистически 
не отличается, но по сравнению с контрольной группой повыша­
ется. Во вторую половину беременности протромбин снижается 
и значительно повышается в послеродовом периоде. В общем 
сдвиги колебались в пределах нормы.
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Тромботест по Hita [8] в модификации М. А. Котовщиковой [7] 
позволяет судить о свертываемости сгустка, образующегося в 
оксалатной плазме в слабом растворе хлористого кальция 
(0,27%). По данным единичных авторов [32], тромботест во вто­
рую половину беременности показывал повышение до VII сте ­
пени у половины беременных. По нашим данным, тромботест 
показывал в начале беременности снижение, во вторую половину 
беременности увеличение, а такж е тенденцию к увеличению в 
послеродовом периоде. П оказатели выше нормы — VII сте­
пень — встречались в первую половину, беременности у 9,5% 
беременных, во вторую половину — у 6,2% и в послеродовом 
периоде — у 41,2% родильниц.
Время свертывания цельной крови существенно не меняется 
у беременных по сравнению с небеременными, однако во время 
родов и в течение всей первой недели после родов [1] обнаружена 
тенденция к укорочению. Согласно некоторым авторам, самое 
короткое время свертывания крови наблюдается в первые часы 
послеродового периода [15, 21]. Наши данные аналогичны д ан ­
ным М. А. П етрова-М аслакова и М. А. Репиной [1], не дают 
существенных сдвигов по периодам беременности и в послеродо­
вом периоде, однако имеется тенденция к укорочению, особенно 
в послеродовом периоде.
Ретракция кровяного сгустка при беременности существенно 
не меняется [2], лишь в последние 2— 3 месяца наблюдается уко­
рочение времени ретракции, которое продолжается и в после­
родовом периоде [1]. Нами установлено, что в первую половину 
беременности степень ретракции снижается, во вторую половину 
-— повышается, также как в послеродовом периоде.
Относительно динамики числа тромбоцитов при беременности 
в литературе имеются различные данные: увеличение количества 
тромбоцитов [1, 26], понижение [33] и остающиеся без изменения 
по сравнению с иебеременными [14, 17]. В послеродовом периоде 
тромбоцитоз длительно сохранялся [1]. В наших данных не име­
лось статистически значимых сдвигов, если не учитывать тенден­
цию к повышению в конце беременности до пуерперия.
Определение толерантности плазмы к гепарину, дающее 
более отчетливые данные о гипо- и гиперкоагуляции крови, при 
беременности изучено мало. Единичные авторы [2, 34] сообщают, 
что при беременности имеется тенденция к повышению толерант­
ности, что указывает на гиперкоагуляцию. Наши данные показы ­
вают незначительную тенденцию к ускорению во вторую поло­
вину беременности и к замедлению в послеродовом периоде. 
В общем толерантность к гепарину существенно не изменяется 
и цифры колеблются немного ниже нижней границы нормы.
Определение тромбинового времени является простым мето­
дом (для грубой ориентировки) при определении наличия анти- 
тромбиновых веществ в крови. Кроме того, этот тест является и
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критерием аллергических — гиперергических состояний. По 
отдельным литературным данным [17] не было установлено до­
стоверных изменений тромбинового времени в течение всей 
беременности. Наши данные показывают увеличение тромбино­
вого времени в начале беременности, тенденцию к дальнейшему 
увеличению к концу беременности и к уменьшению в послеродо­
вом периоде.
Время кровотечения в меньшей мере отраж ает свертываю­
щую способность крови по сравнению с функциональным состоя­
нием капилляров. В доступной литературе мы нашли только одно 
сообщение [35], где время кровотечения уменьшалось при бере­
менности и в послеродовом периоде у 60% женщин. Нами не уста­
новлены значимые сдвиги во время беременности, если не учи­
тывать тенденции к уменьшению. Однако в послеродовом периоде 
отмечалось увеличение времени кровотечения. В общем все 
показатели колеблются в нижних пределах нормы.
В итоге необходимо отметить, что изменения в системе свер­
тывания крови при беременности, направленные в сторону повы­
шения свертываемости, надо рассматривать как защитную реак­
цию приспособления организма беременной, роженицы и родиль­
ницы для быстрого и полного гемостаза к концу беременности и 
после родов.
Выводы
1. У беременных по сравнению с небеременными имеется тен­
денция к повышению свертывающей способности крови.
2. У родильниц по сравнению с беременными имеется тен­
денция к дальнейшему повышению свертывающей способности 
крови.
3. При физиологической беременности и в послеродовом 
периоде в свертывающей и противосвертывающей системе крови 
возникают изменения, направленные в сторону умеренной гипер­
коагуляции.
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MÕN ED ES T H Ü ÜB IM IS FAK TO REI ST  R A S E D U S E  KORRAL
H. Jalviste, V. Liivrand
R e s ü m e e
Kuni viimase ajani ei leidu ühtset a rvam ust hüübirnisfaktorite 
vahekordadest seoses rasedusega. Artikli autorid  tegid kindlaks 
10 hiiübimisfaktori — fibrinogeeni, protrombiini, trom botsüütide 
arvu, retraktsiooni astme, trombotesti, verdumis- ja hüübim isaja , 
fibrinolüütilise aktiivsuse, hepariin ito leran tsuse  ja trom biinia ja  — 
alusel enamiku hiiübimistegurite nihked hüübivuse mõõduka tõusu 
suunas raseduse ajal  ja sünn itusjä rgse l perioodil.
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VON EINIGEN G E R IN N U N G SF A K T O R E N  IN DER 
GEST ATI ONSP ER IO DE
H. Jalviste, V. Liivrand
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Autoren stellen 10 Faktoren — Fibrinogen. Prothrombin,. 
Thrombotest, R etrak tionsgrad  des Blutkuchens, Thrombozytenzahl., 
B lutungs- und G erinnungszeit ,  fibrinolytisc.he Aktivität, H e p a r in - 
to leranztest  u Thrombinzeit — berücksichtigende Koagulogram m e 
bei 37 norm alen Graviden, bei 17 W öchnerinnen und bei 30 N ich t­
schw angeren (als Kontrollgruppe) her. Sie beobachteten, daß 
w ährend  der Schw angerschaft  die meisten G erinnungsfak to ren  in 
R ichtung der gesteigerten  G erinnungsfäh igkeit  verschoben w e r ­
den, ebenfalls in Wochenbett. Z usam m enfassend  konnten die A u to ­
ren eine gem äßig te  H vperkoagulab ilitä t w ährend der G estation 
feststellen.
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НЕК ОТО РЫЕ ФАКТОРЫ С ВЕ РТЫ ВА Н И Я  КРОВ И  
ПРИ П О З Д Н Е М  Т О К С И К О ЗЕ  Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х
X. И. Ялвисте, В. Э. Лийвранд
Кафедра акушерства и гинекологии
Изменения, возникающие в организме беременных в процессе 
развития позднего токсикоза, нередко сводятся к серьезным 
осложнениям беременности и родов. Одним из изменений явля­
ются кровотечения при беременности по поводу преждевремен­
ной отслойки нормально расположенной плаценты [1], во время 
родов, в последовом и раннем послеродовом периодах [2— 7]. 
Известно, что патологоанатомическая картина позднего токси­
коза характеризуется кровоизлияниями, сочетающимися с тром­
боэмболиями капилляров многих органов и последующим некро­
зом окружающих тканей. Несмотря на то, что геморрагические 
проявления во внутренних органах и кровотечениях при позднем 
токсикозе беременных хорошо известны, причины их возникно­
вения изучены недостаточно [5].
М ало внимания уделяется вопросу о состоянии свертывающей 
системы крови при позднем токсикозе, причем результаты ис­
следований часто разноречивы. Вышесказанное побудило нас 
изучить некоторые факторы системы свертывания крови при 
токсикозе беременных.
Методика и объем работы
Исследовано 10 основных показателей системы свертывания 
крови: время свертывания, степень тромботеста, фибриноген, 
протромбин, число тромбоцитов, степень ретракции по гемато- 
криту плотной части сгустка, время кровотечения и фибриноли- 
тическая активность у 53 женщин с поздними токсикозами, толе­
рантность к гепарину и тромбиновое время определено у 11 ж ен ­
щин с токсикозами. Методика определения вышеприведенных 
факторов свертывания крови описывается в статье «Некоторые
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факторы свертывании крови при беременности», опубликован­
ной в этом же сборнике. Контролем служили исследования крови 
37 женщин с нормально протекающей беременностью (п о каза ­
тели небеременных взягы из литературы [8]).
Данные исследований подвергались статистической обработ­
ке в вычислительном центре ТГУ на электронно-счетной машине 
«Урал-4». Из статистических показателей определялись: ар и ф ­
метическое среднее (х),  стандартное отклонение ( ± s ) ,  коэффи­
циент вариации ( ± v ) ,  ошибка арифметического среднего ( ± х ) ,  
границы достоверности ( ± и )  арифметического среднего (р <0.05, 
т. е. 95%) и коэффициент корреляции (г).
В зависимости от степени тяжести позднего токсикоза, д л и ­
тельности и эффективности лечения обследованные женщины с 
поздним токсикозом были распределены на три подгруппы: мо- 
носимптомный токсикоз — у 14 беременных, нефропатия I сте ­
пени — у 19, нефропатия II и III степени— у 20 (из них неф ро­
патия II степени у 7 и III степени у 13 беременных).
Результаты исследований
Сравнивая полученные нами результаты исследований свер ­
тывания крови при позднем токсикозе с общими средними вели­
чинами контрольной группы физиологической беременности 
(табл.), установлено, с одной стороны, повышение сверты ваю ­
щей способности крови, с другой стороны, имелось снижение 
свертывающей способности крови. Повышение свертывающей 
системы крови характеризовалось следующими показателями: 
повышение уровня фибриногена, увеличение степени ретракции, 
снижение фибринолитичеекой активности крови, тенденция (ста­
тистически не достоверная) к ускорению времени свертывания 
и тенденция к повышению тромботеста. Понижение сверты ваю ­
щей системы крови характеризовалось следующими показате­
лями:  снижение уровня протромбина, тенденция (статистически 
не достоверная) к удлинению времени кровотечения, к уменьше­
нию числа тромбоцитов, к падению толерантности плазмы к гепа­
рину и к удлинению тромбинового времени.
В группе токсикозов при прогрессировании тяжести клини­
ческой картины токсикоза мы не отмечали статистически досто­
верных сдвигов, однако наблюдали явную тенденцию к повыше­
нию фибриногена, протромбина, степени ретракции и тромбо­
теста и понижение фибринолитичеекой активности.
Внутри группы токсикозов установлены 2 статистически 
достоверные положительные корреляции: фибриноген с протром­
бином (г =  +0,45) и протромбин со степенью ретракции 
(г = + 0 , 5 0 ) .  Отрицательная достоверная корреляция установ­
лена между фибринолитичеекой активностью и степенью ретрак­
ции ( г = — 0,30). Таким образом, полученные достоверные корре-
Коагулограмма при позднем токсикозе беременных
Т а б л и ц а
Общие тесты Плазменныефакторы Пластиночные факторы Тесты на ингибиторы Прочие
Стати­
стиче­
ский по­
к аза­
тель
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
Обследованные
группы
время
сверт.
(мин)
степень
тромбо­
теста
фибрино­
ген 
(мг  %)
про­
тромбин
(% )
число
тромбо­
цитов
(тыс.)
степень 
ретрак­
ции ( %)
время
крово­
течения
(мин)
толер. к 
гепарину 
(сек.)
фибри­
не ли - 
тич. ак- 
тивн. 
(% )
тромб.
время
(сек.)
гемато-
крит
(% )
Норма небере­
менной 4—6 III— VI 200— 400 80— 100 200—300 30—40 2—3 120— 180 10—20 20—25 40— 45
Физиологиче­
ская беремен­
ность
X
± и
6,80
0,36
5,02
0,42
545,40
33,79
83,69
5,71
239,00 
2 LOO
29,01
3,66
1,29
0,30
90,33
25,85
12.23
2.75
35,63
9,65
33,88
1,18
Поздний токси­
коз
Моносимптомн.
X
±11
6,81
0,83
5,32
0,53
540,71
93,96
70,87
11,29
220,55
31,02
30,81
3,54
1,66
0,66
11,32 
3,30
33,67
3,14
Нефропатия 
I степени
X
±11
6,97
0,97
5,49
0,39
602,63
54,27
71,75
5,00
210,00
21,00
33,63
4,20
1,39
0,61
8,66
2,21
35,84
2,06
Нефропатия 
II— III степени
X
± и
6,69
0,87
5,44*
0,26
604,21
54,61
78,75
8,96
245,00
40,50
35,74
2,42
1,42
0,44
8,01
2,09
32,60
2,16
Всего X
± и
6,80
0,38
5,42
0,21
586,54
35,81
74,20
5,25
227,08
18,10
33,76
1,98
1,50
0,29
111,36
39,22
9,08
1,35
39,55
6,31
34,06
1,32
ляции подтверждают данные вышеприведенных тенденций дви­
жения фибриногена, протромбина, степени ретракции и фибрцно- 
литической активности при прогрессировании тяжести токсикоза. 
У остальных факторов (число тромбоцитов, время свертывания 
и кровотечения) не отмечалось статистически существенных 
сдвигов.
Обсуждение
Противоречивыми представляются данные о содержании ф иб­
риногена при позднем токсикозе беременных. Если одними авто­
рами, в том числе и нами, установлено повышение уровня фиб­
риногена [9— 11], то другими — снижение [1, 12, 13] и некото­
рыми авторами не отмечалось особых сдвигов [6, 14— 16]. 
М. А. Петровым-Маслаковым и М. А. Репиной [5] найдено при 
легкой форме токсикоза повышение фибриногена, при средней и 
тяжелой — понижение. Г. Ф. Б арах  [17] такж е установил повы­
шение фибриногена при легкой и средней тяжести токсикоза до 
600 мг%, однако при тяжелой форме (эклампсия, преэклампсия 
и прогрессирующая нефропатия) — снижение. Подобное мнение 
высказывает В. А. Б ай бала  [7]: чем тяж елее токсикоз, тем ниже 
активность свертывающей системы крови. По нашим данным, у 
обследованных беременных с токсикозами в общей группе по 
сравнению с группой беременных с физиологическим течением 
было повышенное содержание фибриногена. При прогрессирова­
нии токсикоза мы наблюдали тенденцию только к повышению 
фибриногена, статистически не достоверную.
Относительно фибринолитичеекой активности крови больш ин­
ство авторов утверждают, что при позднем токсикозе она повы ­
шается [6, 13, 18, 19], но единичными авторами установлено и 
ее уменьшение [20]. Нами такж е наблюдалось статистически 
существенное снижение фибринолитичеекой активности при ток­
сикозе. При переходе от легкой в более тяжелую  форму токси­
коза имелась явная тенденция к снижению.
Наиболее спорным остается вопрос о взаимной корреляции 
изменений содержания фибриногена и фибринолитичеекой актив­
ности крови при нормальной и патологической беременности. 
В литературе неоднократно указывалось, что между изменением 
содержания в крови фибриногена и фибринолитичеекой активно­
стью часто нет соответствия [6,21]. Напротив, Г, Ф. Б ар ах  [17] 
считает, что фибринолитическая активность при легкой и сред­
ней тяжести токсикоза нарастает параллельно содержанию 
фибриногена, но эта корреляция исчезает при тяжелой форме 
токсикоза.
Содержание протромбина при токсикозе, по данным многих 
авторов, нарастает [4, 5, 9, 17, 18, 22], но другие авторы сообщают
и о снижении протромбина [7, 23]. А. Ф. Гришаев [24] рекомен­
дует использовать определение протромбина как критерий для 
оценки тяжести токсикоза: чем тяжелее токсикоз, тем он ниже. 
Наши данные показывают статистическое снижение при позднем 
токсикозе по сравнению с беременностью, но при переходе в 
более тяжелую форму заболевания имеется тенденция к повы­
шению протромбина.
Снижение количества тромбоцитов при позднем токсикозе, 
зависящее от тяжести заболевания, выявлено рядом авторов 
[4, 17, 18, 25, 26]. М. А. Петровым-Маслаковым и М. А. Репиной 
[5] отмечалась тенденция к тромбоцитозу при легкой форме ток­
сикоза, при средней и тяжелой — к тромбопении. Нами не 
установлено существенных изменений по сравнению с физиоло­
гической беременностью, кроме тенденции к снижению. В зави­
симости от форм токсикоза не наблюдалось статистических р аз ­
личий.
Определение толерантности плазмы к гепарину, дающее более 
отчетливые данные о гипо- и гиперкоагуляции крови, изучалось 
при токсикозе единичными авторами [7, 17]. Г. Ф. Б арах  [17] 
наблюдал незначительное повышение толерантности к гепарину. 
Однако В. В. Б айбала  [7] считает, что при легких формах нефро­
патии толерантность повышается, при средних и тяжелых фор­
мах — понижается. Наши данные не показывают статистически 
значимых изменений, если не учитывать тенденции к снижению.
Сообщений об определении тромбинового времени мы не 
нашли в доступной литературе. По нашим данным этот тест ста­
тистически не изменяется при позднем токсикозе по сравнению 
с физиологической беременностью. Имеющаяся тенденция к по­
вышению может указывать на увеличение антитромбиновых 
веществ в крови.
Нарушения, происходящие в системе свертывания крови при 
позднем токсикозе беременных в сторону повышения или сни­
жения свертываемости, могут зависеть от ряда причин: повы­
шенной проницаемости сосудов, функциональной неполноценно­
сти печени, изменения содержания в крови антикоагулантов и 
процессов внутрисосудистого свертывания [5]. По М. А. Петро- 
ву-Маслакову и М. А. Репиной [5] усиление свертывающей спо­
собности крови при более легких формах токсикоза является 
следствием токсического раздраж ения печени, однако при более 
тяжелых формах уже страдает функция печени, которая синте­
зирует факторы свертывания, что снижает свертываемость кро­
ви и может привести к нарушению нормального гемостаза в 
послеродовом периоде.
Поэтому при позднем токсикозе беременных необходимо 
наблюдение за функциональным состоянием свертывания кровщ 
особенно в конце родов и в раннем послеродовом периоде.
Выводы
1. При позднем токсикозе беременных по сравнению с физио­
логической беременностью отмечается статистическое повышение 
уровня фибриногена, увеличение степени ретракции, снижение 
фибринолитичеекой активности и понижение уровня протром­
бина.
2. При прогрессировании тяжести токсикоза не отмечается 
статистически значимых сдвигов отдельных факторов сверты ва­
ния крови.
3. При позднем токсикозе беременных в свертывающей и 
антисвертывающей системе крови возникают изменения, направ­
ленные как в сторону гипер-, так и в сторону гипокоагула- 
ции.
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MÕNEDEST HÜÜBIM ISFA KTO RITE ST  
H IL IS RAS ED US TOK SI  KOOSI KORRAL
H. Jalviste, V. Liivrand
H e s ii m e e
Raseduse hiiistoksikoosi korral on häired vasku laarses  süs tee­
mis ja  vere füüsikalis-keemiliste om aduste  m uutum ine disponeeri- 
vateks teguriteks hem orraagilis te le  ja trombemboolilistele prot­
sessidele.
Käesolevas töös tehti kindlaks 53-1 hilistoksikoosiga rasedal 
(kontrollgrupis  37 füsioloogilise rasedusega naist) 10 hüübimis- 
faktori — fibrinogeeni, protrombiini, trombotsüütide arvu, re trakt- 
siooni astme, trombotesti, verdumis- ja hüübim isaja , fibrinolüüti- 
lise aktiivsuse, hepariini to leran tsuse  ja trom biin ia ja  — alusel 
fibrinogeeni ja  retraktsiooni astm e tõus, fibrinolüütilise aktiivsuse 
langus ja protrombiini taseme langus, kuna teised faktorid ei n ä i ­
danud olulisi erinevusi toksikoosi korral. Toksikoosi haiguskulu  
progressioon ei olnud korrelatsioonis hüübimisfaktorite nihetega.
SOME BLOOD COAGULATION FACTORS IN TOXAEMIC
PREGNANCY
H. Jalviste, V. Liivrand
S u m m а г у
The functional s tate  of the coagulation  system has been studied 
on 53 pregnan t women with late toxaemia and on 37 women 
during uncomplicated pregnancy. The following tests  were used: 
plasma fibrinogen and prothrombin levels, the thrombotest, the 
degree of retraction, platelet count, coagula tion  and haem orrhage 
time, fibrinolytic activity, the tolerance test to heparine and throm- 
bine time. As a result in toxaemic pregnancy as com pared with 
norma! pregnancy there were established an increase in 
the fibrinogen level, increased retraction, decrease in fibrino­
lytic activity and also a decrease in prothrom bine value. In 
progression of the toxaemic situation no significant a lterations 
were found in the coagulation state.
А Б Д О М И Н А Л Ь Н А Я  Д Е К О М П Р Е С С И Я  
В А К У ШЕР СТВ Е
X. И. Ялвисте, А. А. Сярг, К. П. Аллас
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского государственного 
университета, Тартуский клинический родильный дом.
Экспериментальная мастерская Тартуского 
государственного университета
Впервые в мире абдоминальную декомпрессию во время ро 
дов использовал О. S. Heyns в Южной Африке в родильном отде­
лении Витватерсрандского университета города Йоханнесбург в 
1959 году [1— 3].
О. H eyns установил, что паралич абдоминальной мускула­
туры релаксантами (Scolin) вызывал быстрые и безболезненные 
роды, но в связи с неблагоприятным косвенным действием зам е­
нил релаксанты на механическую абдоминальную декомпрессию 
с отрицательным давлением, которая вызывала полное ослабле­
ние абдоминальной мускулатуры с уменьшением родовых болей 
и ускорением родов. Эллипсоидообразная матка во время родо­
вых сокращений стремится стать шаровидной и надавливает на 
брюшную мускулатуру. Тоническая брюшная мускулатура ока­
зывает матке сопротивление. Таким образом часть силы теряется 
нецелесообразно. П арализуя  отрицательным давлением брюш­
ную мускулатуру, родовая деятельность становится более эф ф ек­
тивной и продолжительность родов ускоряется, что можно счи­
тать положительным как для матери, так и для плода.
В первых оригинальных опытах на? 100 роженицах О. Heyns 
[1] добился обезболивания у 77% и ускорения времени родов до 
5 часов у 72% рожениц. Во второй серии (2) обезболивающий 
эффект оказался еще лучше: 90%.
В 1962 году О. Heyns [4— 6] опубликовал материалы по абдо­
минальной декомпрессии с одновременным снабжением плода 
кислородом и стал применять абдоминальную декомпрессию в 
последние месяцы беременности.
В 1965 году О. H eyns подтвердил лучшее физическое и пси­
хическое развитие детей, родившихся с применением абдоми­
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нальной декомпрессии. Б связи с этим метод стал популярным 
и в журналистике. Первоначальная оригинальная декомпресси­
онная установка состояла из декомпрессионного костюма от ног 
до подмышечных впадин. В дальнейшем были сконструированы 
новые, меньшего размера аппараты, которые удобнее в практи­
ческом использовании.
Особенно много новых вариантов разработал L. Quinn с со­
трудниками [8— 10] и получил обезболивающий эффект у 83— 
86% перво- и 88% повторнородящих.
Оценивая состояние новорожденных по шкале Апгар, автор 
(в группе 0— 5 очков) получил в 90% случаев лучшие результаты 
по сравнению с обычными родами.
Положительные результаты, используя абдоминальную де­
компрессию, получили и D. Scott и J. Loudon [11]. Напротив, 
H. Shulm an и S. B irnbaum [12] заметного эффекта не получили 
(они наблюдали только 25 рожениц). В последнее время 
Kl. Zimmermann [13] использовал декомпрессию в течение 
2— 3 часов у первородящих и 1— 2 часа у повторнородящих и по­
лучил обезболивающий эффект у 82% (всего 134 роженицы). 
Обезболивающий эффект отсутствовал у 4,6% рожениц и у 13,4% 
рожениц абдоминальная декомпрессия вызывала неприятные 
ощущения.
В отечественной литературе не нашлось данных о применении 
абдоминальной декомпрессии. Учитывая литературные данные, 
мы решили сконструировать модель декомпрессора и испытать 
ее на практике.
Наш первый декомпрессор состоял из надставленного купола 
и насоса. Модель оказалась  несовершенной, так как ее можно 
было использовать только для женщин со средней величиной 
тела. Нужный вакуум получился только в 20% случаев и мы от 
него отказались.
Наша вторая модель (рис.) состоит из декомпрессионной 
камеры и вакуумного насоса. Камера сделана из пластмассового 
стекла диаметром 40 см. На камере находится открывающееся 
окошко из органического стекла диаметром 16 см. Под спиной 
роженицы находится резиновая пластинка, которая прикреплена 
к бокам камеры. М ежду телом роженицы и краями камеры нахо­
дится эластичная резиновая набивка. Камера опирается на четы­
ре регулировочные ножки. При помощи вакуумного насоса полу­
чали отрицательное давление до 0,93 атмосферы (снижение 
давления 0,07 атмосферы).
Работу второй модели аппарата испытали на 17 беременных 
незадолго до родов и во время первого периода родов. П ервона­
чальные результаты были хорошие. Добились исчезновения или 
уменьшения болей. Модель оказалась  пригодной для женщин с 
разной величиной тела. Ни у кого не было неприятных ощуще-
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Р и с .  Декомпрессор (модель ,2) в работе.
ний. Настоящие опыты были 'первые. Работа над испытанием 
данной модели продолжается.
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A B D O M IN AALN E DEK O M PR ES SO R  S Ü N N I T U S A B I S
H. Jaiviste, A. Särg, K. Allas
R e s ü m e e
A bdom inaalne dekompressioon on meetod kõhuseinte toonuse 
vähendam iseks lokaalselt ap litseeritud  negatiivse rõhu abil. See 
uus meetod on kasu ta tav  sünn itusva lu tustam iseks ja I sünnitus- 
perioodi lühendamiseks.
Käesoleva töö autorid  on konstrueerinud 2 mudelit, milledest 
viimase koostisosad on järgmised:, k laasp lastis t  dekompressiooni- 
kamber läbipaistva aknakesega kupli tipul, mis sobitatakse sü n n i­
taja kõhule ro idekaartes t sümfüüsini vahtkum m ist ääris te  abil.
V aakum kum m ist tag ap la a t  säilitab vaakum i rõhuga 0,07 
atmosfääri,  mis on kontrollitav pum baga ühendatud manomeetri 
abil. Antud mudelit aprobeeriti eelkatses korduvalt hilisrasedail 
ja sünnitajail .  Sünnituse ajal saavu ta ti  m ärga tav  ja isegi täielik 
sünn itusva lu tus tam ise  efekt. Töö jätkub.
AB DO MIN AL D E C O M P R E S S IO N  DURIN G LABOUR
H. Jaiviste, A. Särg, К. A llas
S u ui m a r y
Abdominal decompression, producing a relaxation of the 
abdominal muscles by externally  applied negative pressure is a 
new method of reducing the pain of par tur it ion  and accelerating 
the first s tage  of labour.
Two models have been constructed by the au thors of this article, 
the latest consisting  of a p lastic-glass chamber with a t ran sp a ren t  
spacer at the top of the dome, which is fitted under the chest and 
over the symphysis of the par tu r ien t  by rubber-bags about its 
edges. A rubber back-plate m ain ta ins  a sufficient vacuum  of 
0.07 athm ospheric pressure, regula ted  by a control-m anometer on 
the pump. This model has  been used in the las t month of 
pregnancy  and during  labour. There was substan tia l  or even 
complete relief of pain during  parturition.
The work is continued.
к о л ь п о ц и т о л о г и ч е с к и е  сдвиги
В К О Н Ц Е  Б Е РЕ М ЕН НОС ТИ
В. А. Каск, А. А. Сярг, Р. А. Хармантс, М. В. Лааренс, М. В. Хауг
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского государственного 
университета, Тартуский клинический родильный дом
Известно, что в организме беременной женщины имеются 
определенные качественные и количественные биохимические 
изменения, в том числе и среди половых гормонов. Ввиду слож ­
ности определения последних в повседневной практической рабо­
те, мы не имеем возможности установления столь важных пока­
зателей биологии у беременных.
Однако по морфологическим изменениям влагалищного содер­
жимого есть возможность судить о гормональных сдвигах в орга­
низме женщины [1]. Установлена определенная картина в л ага ­
лищных мазков во время беременности как при норме, так и при 
патологии [2— 14].
Целью настоящей работы являлось выяснение изменений в 
кольпоцитограммах, изученных динамически в конце беременно­
сти, начиная от 35 недель до родов. В кольпоцитограмме опреде­
ляли следующие показатели: процент парабазальных, ладьевид­
ных, промежуточных и поверхностных клеток, кариопикнотиче- 
ский и эозинофильный индексы, количество слизи, лейкоцитов, 
кокков и палочек Дёдерлейна (оценка в плюсах от 0 до 
+  +  +  + ) .
М атериал для кольпоцитологических исследований брали из 
боковых сводов влагалищ а при помощи зеркал, металлической 
ложечкой. Из полученного материала сделали 3 мазка: 1 пре­
парат фиксировали в смеси Никифорова, другие сушились на 
воздухе при комнатной температуре.
Один препарат окрашивали полихромным методом Енчева[1] 
в модификации Мейпалу и Васар [15], второй — метиловым си­
ним по Л ефлеру [1] и третий — гематоксилином-эозином [1]. 
Полученный цифровой материал разработан по современным 
методам вариационной статистики [16, 17].
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Р и с .  1. Динамические сдвиги парабазальных, ладьевидных, промежуточных, 
поверхностных клеток и пикнотического, эозинофильного индексов в коша
беременности.
Произведено динамическое кольпоцитологическое исследова­
ние у 91 беременной, настоящая беременность которых протекала 
нормально (повторнобеременных было 37) и всего исследовано 
486 мазков влагалищного содержимого.
Выяснилось, что в течение последних недель беременности 
наблюдаются характерные сдвиги всех морфологических единиц 
влагалищного содержимого, а именно постоянное достоверное 
снижение количества парабазальны х (от 4,9 до 3 ,3% ), навику- 
лярных клеток (от 35,8 до 24,9%) и повышение промежуточных
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Р и с .  2. Изменения количества лейкоцитов, кокков и палочек Дёдерлейна в
конце беременности.
(от 43,8 до 52,8%), а также поверхностных клеток (от 16,5 до 
23,5%).
В отношении изменений индексов отмечалось, что в конце 
беременности пикнотический индекс повышался с некоторыми 
колебаниями от 15,6 до 25,9%. Эозинофильный индекс также 
показал постоянное увеличение от 7,4 до 20,7% (рис. 1).
Напротив, число лейкоцитов фактически не изменилось. З н а ­
чительное изменение наблюдалось в микрофлоре: количество 
кокков увеличилось от 0.6 до 1,8; причем количество палочек
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Дёдерлейна уменьшилось от 3,3 до 1,8. С увеличением срока 
беременности отмечалось также и значительное увеличение сли­
зи во влагалище — от 0,4 до 1,1 (рис. 2).
Данные, полученные нами, подтверждают характерные сдви­
ги в кольпоцитограмме в связи с изменениями насыщенности 
организма половыми гормонами — повышение количества про­
межуточных и поверхностных клеток, такж е пикнотического и 
эозинофильного индексов вызвано увеличением титра эстроген­
ных гормонов.
Таким образом, путем определений сдвигов в кольпоцито­
грамме с большой уверенностью можно установить приближение 
срока родов.
Учитывая вышесказанное, следует внедрить кольпоцитологи- 
ческое исследование беременных в акушерскую практику.
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КО LPOTS ОТО LOOGILISTEST NIHETEST R A S E D U S E
LÕPUL
V. Kask, A. Särg, R. Harmants, M. Laarens, M. Haug
R e s ü me e
Töö eesm ärgiks oli välja  se lg itada m uutused kolpotsütogram- 
mis raseduse lõpul a lates 35. ra sed u sn äd a la s t  kuni sünni­
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tuseni. U uriti 91 rasedat, kelledel rasedus kulges norm aalselt.  
Kokku uuriti 486 tupeäigepreparaati .
K olpotsütogram m is m äära t i  parabasaa lse te ,  navikulaarsete ,  
vahekihi ja pindmise kihi rakkude protsent, kariopüknootiline ja 
eosinofiilne indeks. Peale selle m äära ti  lima, leukotsüütide, kok- 
kide ja Döderleini kepikeste hulk. S aadud  andmed töödeldi 
var ia tsioonstatis til iselt .
Raseduse lõpul ilmnesid tüüpilised nihked kolpotsütogram mis. 
P idevalt langes p arab asaa lse te  (4 ,9% -lt 3,3%-le) ja  n av ik u laa r­
sete (35,8%-lt 24,9%-le) rakkude hulk. S am asuguse lt  tähelda ti nii 
vahekihi (43,8%-lt 52,8% -le) kui ka pindmise kihi (16,5%-lt 
23,5%-le) rakkude hulga kasvu. Suurenesid püknootiline (15,6% -lt 
25,9%-le) ja  eosinofiilne indeks (7,4%-lt 20 ,7% -le).
Sünnitusele  lähenedes rohkenes kokkide ja lima hulk s a m a ­
aegse Döderleini kepikeste vähenem isega. Leukotsüütide arv o lu li­
selt ei muutunud.
S aadud  andm ed tõestavad  seisukohta, et ko lpotsütogram m is 
tähelda tud  nihked raseduse lõpul on seoses östrogeensete hormoo­
nide tiitri tõusuga, mis suure tõenäosusega lubavad kindlaks teha 
sünnituse lähenemist.
R asedate kolpotsütoloogilisi uuringuid  on vaja  juu ru tada  
akušöörilisse praktikasse.
DIE V E R Ä N D E R U N G E N  IM KOLPOZYTOGRAMM IM 
LETZTEN STA DIUM DER S C H W A N G E R SC H A F T
V. Kask, A. Sarg, R. Harmants, M. Laarens, M. Haug
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die gegebene Arbeit stellte sich zum Ziel die kolpozytologi- 
sehen V eränderungen  bei Schw angeren  im letzten S tad ium  der 
Schw angerschaft  von 35.ster Schw angerschaftsw oche an bis zur 
Geburt zu erforschen.
91 Schw angeren  mit normalen Gesta tionsverlauf w urden u n te r ­
sucht, dabei 486 vag ina le  Ausstriche ausgewertet.
Im Kolpozytogramm wurde die Zahl der parabasa len ,  naviku- 
lären und in term ediären Zellen und der Zellen von Oberschicht, 
sowie der Eosinophilienindex und der Pyknoseindex bestimmt.
Ausserdem wurde der G ehalt des Schleimes, die Leukozyten­
zahl, das Vorkommen der Kokkenflora und von Döderleinstäbchen 
untersucht.
Die E rgebnisse wurden s tatis tisch  bearbeitet.
Gegen Ende der Schw angerschaft  treten im Kolpozytogramm 
der Schw angeren charakteris tische V eränderungen  auf. S tänd ig  
vermindete sich die Zahl von parabasa len  Zellen (von 4,9% bis
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3,3 Proz.) und navikulären  Zellen (von 35,8% bis 24,9%) Gleich­
zeitig ließ sich ein Aufsteigen in Zahl der Zellen in interm ediären 
Schicht (von 43,8% auf 52,8%) und Oberschicht (von 16,5% auf 
23,5%) beobachten. Es erhöhte sich der Pyknoseindex (von 15,6% 
auf 25,9 Proz.) und der Eosinophilieindex (von 7,4% auf 20,7%). 
Bei A nnäherung  der Geburt vergrösserte  sich der Gesta lt  von 
Kokken, des Schleimes und der Stäbchen von Döderlein.
Die Zahl der Leukozyten blieb unverändert.
Die Ergebnisse bestätigen den S tandpunkt,  daß die beobachte­
ten kolpozytologischen Veränderungen  im letzten S tadium  der 
Schw angerschaft mit einem erhöhten Hormonspiegel in Verbin­
dung stehen und mit bem erkenswerter Genauigkeit den Termin der 
Geburt vorsagen ermöglichen.
Die kolpozytologischen U ntersuchungen  sind in Prax is  der 
Geburtshilfe sehr zu empfehlen.
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Н А Г Р У Б А Н И Е  МО Л О Ч Н Ы Х  Ж Е Л Е З  
В П О С Л Е Р О Д О В О М  П Е Р И О Д Е
В. А. Каск, В. Э. Лийвранд
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского 
государственного университета, Тартуский 
клинический родильный дом
Клиницистам известно, что на 3— 5-ый день после родов часто 
наблюдается более или менее выраженное нагрубание молочных 
желез [1— 3], причем это явление рассматривается как полностью 
физиологическое. Однако нередко при этом отмечаются различ­
ные отклонения от нормы (боль и болезненность в молочных 
железах, затвердевания, определяемые при пальпации, затруд­
нения кормления и т. д.). Нагрубание обычно связывают с нача­
лом повышенной секреции молока в период перехода от молозив- 
ного к секреции зрелого молока [4— 6]. Но наблюдения клини­
цистов показывают, что в период выраженного нагрубания мо­
лочных желез имеет место гипогалактия [3, 7— 9]
Количество молока, высасываемое ребенком за одно кормле­
ние, при этом может снижаться [5]. Это может зависеть как от 
уменьшения секреции молока, так и от слабости рефлекса моло- 
коотдачи [Ю, И]. Иногда бурное нагрубание сопровождается 
общим недомоганием, а также повышением температуры тела. 
Имеющиеся уплотнения в молочных железах  иногда трудно р аз ­
личить от начинающегося мастита [14]. В последних случаях в 
лечении нагрубаний, кроме других медикаментов, широко приме­
няются слабительные, органические питья [12], а такж е тугое бин­
тование молочных желез [13]. Целью последних приемов является 
угнетение повышенной секреции в связи с представлением о рез­
ком ее увеличении.
Так как в вопросе этиопатогенеза нагрубания молочных желез 
единого мнения не существует и он мало изучен, а такж е затруд­
нена дифференциальная диагностика между нагрубанием молоч­
ных желез и начинающимся маститом, мы решили провести эла- 
стометрическое исследование тех родильниц, у которых имело 
место отчетливое болезненное нагрубание молочных желез.
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Нас интересовал вопрос, какие изменения эластичности про­
исходят у этих родильниц в связи с опорожнением и заполнением 
молочных желез по сравнению с соответствующими данными у 
здоровых родильниц.
Д ля  решения поставленной задачи мы пользовались методи­
кой эластометрии [14]. Произведен анализ эластометрических 
данных у 36 родильниц без признаков нагрубания молочных 
желез (норма) и у 25 родильниц с отчетливым нагрубанием мо­
лочных желез. Полученный цифровой материал разработан 
вариационно-статистически [15].
Изложенный литературный, а такж е фактический материал 
эластометрии молочных желез приводит к заключению, что 
общая эластичность молочных желез при нагрубании выше, чем 
при норме. Исходя из положения, что общий уровень напряж е­
ния пропорционален количеству молока [16], возможно, что уве­
личение эластометрических данных при нагрубании молочных 
желез в какой-то степени связано с повышенной секрецией моло­
ка. Если это так, то причиной клинически обнаруженного сни­
жения количества высасываемого молока ребенком при нагру­
бании является не понижение секреции, а затрудненность выса­
сывания [3].
Таким образом, уменьшение лактации при нагрубании молоч­
ных желез лишь кажущееся: образовавшееся молоко не высасы­
вается полностью, а задерживается в молочной железе из-за 
ослабленной молокоотдачи при нагрубании молочных желез.
Однако повышение обшей эластичности молочных желез при 
нагрубании, наряду с задержкой молока, имеет и другие при­
чины. Установлено, что при нагрубании молочных желез отме­
чается усиленное кровонаполнение [5], вторично развивается 
венозный и лимфатический стаз [1, 18]. Таким образом, наблю­
даемые лимфатический и венозный стаз, гиперемия и перенапол- 
нение молоком молочных желез, возможно, вызывают боль, 
которая оказывает тормозящее действие на рефлекс молокоот­
дачи. В кровь не поступает необходимого для достаточной моло­
коотдачи количества окситоцина из задней доли гипофиза, и 
создаются предпосылки для задерж ки молока в емкостной сис­
теме молочной железы. В пользу такого предположения говорит 
и то, что при кормлении с введением питуитрина нагрубание 
молочных желез прекращалось. Л актация нормализовалась и 
на следующий день выведение молока даж е увеличилось [3].
Помимо задерж ки молока в емкостной системе молочной 
железы, из-за перенаполнения молоком и кровью, паренхиматоз­
ный стаз увеличивается, легко развивается отек соска и болевые 
ощущения увеличиваются еще больше.
Легко развиваются весьма болезненные трещины сосков из-за 
отека соска при сосании и повышенной ранимости кожи. О б ра­
зуется так называемый порочный круг. К факторам задержки
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рефлекса молокоотдачи прибавляются и чисто психические: 
страх перед кормлением, который ведет к еще большему угнете­
нию рефлекса молокоотдачи.
В связи с ослаблением или отсутствием рефлекса молокоот­
дачи образуется застой молока. Отсутствие опорожнения или 
неполное опорожнение емкостной системы начинает противодей­
ствовать секреции молока вплоть до полного ее прекращения. 
Таким образом, в определенных условиях при нагрубании молоч­
ных желез может возникнуть гипогалактия, но в качестве вто­
ричного явления.
Наши исследования эластичности молочных желез в извест­
ной степени подтверждают изложенные соображения. Очевидно, 
степень выраженности нагрубания молочных желез определяется 
не только по одному компоненту (отек паренхимы, застой), 
а всем комплексом названных явлений. Безусловно, клинически 
тот или другий компонент нагрубания может превалировать.
При рассмотрении вопросов этиопатогенеза нагрубания 
молочных желез можно прийти к выводу, что основой рацио­
нального лечения нагрубаний является своевременный разрыв 
порочного круга, связанная с этим этиология страдания. Так 
как ведущую роль в развитии порочного круга играет слабость 
акта молокоотдачи, в связи с торможением рефлекса молокоот­
дачи, необходимо всячески способствовать полному опорожнению 
емкостной системы молочных желез, усиливая гормональное 
звено рефлекса молокоотдачи применением окситоцина. Послед­
ний назначается непосредственно перед каждым кормлением при 
нагрубании молочных желез в дозе 2,5— 5 ед. внутримышечно.
Теперь очевидно, что применение слабительного, ограничение 
питья, тугое бинтование молочных желез в целях профилактики 
застоя молока и главным образом маститов при своевременном 
применении окситоцических веществ утрачивает свое практиче­
ское значение и фактически противопоказаны.
ЛИТЕРАТУРА
1. G e s c h i c k t e r  С., Diselases of the breast. 2nd. ed. London, 1947.
2. С о б о л е в а  А. Ф., Сборник материалов научных конференций лечебных
учреждений Ярославского горздравотдела. Ярославль, 1959, в. I, 
197— 199.
3. М а ж б и ц  И. А., Акуш. и гин., 1961, 1, 50— 53.
4. С к р о б а н с к и й  К. К., Учебник акушерства. Л., 1946.
5. W а 1 1 е г К., Lancet, 1943, 1, 1, 69—72.
6. N e w t o n  М., The american Journal of the medical sciences, 1951, 221,
691-697.
7. О p i t z E., Klin. W ochensehrift, 1924, 15, 616—617.
8. М и л о с л а в с к и й  М.  Я., Ш е й н е р м а н  М. Д., Акуш. и гинек. I960,
2. 35—38.
9. C o o  В. A., Акуш, и гинек., 1959, 5, 22—27.
121
10. З а к с  М.  Г.. М а ж б и ц  И. Д.. Тезисы докл. на научной сессии ИЛГ
АМН СССР. Л., 1960.
11. З а к с  М.  Г., М а ж б и ц  И. А., Биол. экспер. биол. мед. 1961, 7. 20—23.
12. Г р а н а т  Л. H., Акуш. и гин., 1962, 2, 29—33.
13. I n g e l m a n - S u n d b e r g  A.. Acta obstetr. et gvnecol. Scand., 1953, 32 4.
399—402.
14. Г и н e ц и ,н с к и й А. Г., В а с и л ь е в а  В. Ф„ З а к с  М.  Г.. С о к о л  о -
в а М. М., С о о  В. А.. Акуш. и гин.. 1958, 5. 104— КН.
15. К а с к  В. А., Автореф. дисс. канд. Тарту, 1964.
16. З а к с  М. Г.. Молочная железа. М.—Л.,- 1964.
17. N e w t o n  N.. N e w t o n  М.. J. Pediat. 1948, 33. 698—704
PI IM A PA IS U ST  S Ü N N I T U S J Ä R G S E S  PERIOO DIS
V. Kask, V. Liivrand
R e s ü m с с
Seoses p iim anäärm ete paisu eliopalogeneesi küsimustes es ine­
vate seisukohtade vastu rääk ivusega ,  d iferen ts iaald iagnostiiis te  
raskustega p iimapaisu ja mastiidi vahel, on viidud läbi p i im an ää r­
mete elastomeetriline iseloomustus 25 patsiendil selgete p iim a­
paisu nähtudega ja 36 patsiendil ilma nendeta.
K irjandusallikate  ja faktilise m aterja li  alusel p iim anäärm ete 
elastsuse muutumise kohta sünn itu sjä rgses  perioodis selgus, et 
piimapaisu etiopatogeneesis on juhtival kohal piimaandmisrefleksi 
nõrgenemine. P iim apaisu  perioodil tekkiv nn. «nõiaring» (suu re ­
nenud verevarustus, venoosne ja lümfaatiline staas ,  hüpereemia, 
piima peetus piimanäärmeis, valu, nibude ragaadid , hirm) vajab 
õ igeaegset likvideerimist oksütotsiini m anustam ise  teel. Kaasnev 
hüpogalaktia on seega sekundaarne ja näiline.
Seni kasutusel olevad ravivõtted (lahtistid, vedeliku piiramine, 
piimanäärmete kinnisidumine) pole etiopatogeneetiliselt õ ig u s ta ­
tud, vaid vas tunäidusta tud .
P iim apaisu  ja a lgava mastiidi d iferen ts iaald iagnostikas  t äht ­
sal kohal on seega oksütotsiini kasutamine.
ÜBER DIE MILC H A N SC H W ELL U N G  IN DER 
N A C H G E B U R T S P E R IO D E
V. Kask, V. Liivrand
Z u s a i n  m e n f a s s u n g
In Verb indung mit w idersprudesvollen S tandpunkten  über die 
F ragen  der Ätiopathogenese der Ausschwellung der Milchdrüsen, 
mit d ifferentialdiagnostischen Schwierigkeiten bei Miichdrüsen-
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ausschwellung und M astitis , hat man bei 25 P a tien tinnen  mit 
offenbaren Erscheinungen der M ilchdrüsenanschw ellung und bei 
36 Patien tinnen  ohne solche die M ilchdrüsen elastom etrisch cha­
rakterisiert.
Auf Grund von L itera turquellen und faktischene M ateria l über 
die V eränderung  der M ilchdrüsenelastiz itä t während  der N achge­
burtsperiode stellte es sich heraus, daß in der Ätiopathogenese 
der M ilchauschw ellung die Abschw ächung des M ilchertrags- 
reflexes die führende Rolle spielt. Der in der M ilchauswellungs- 
periode entstehende sog. «Zauberkreis» (zugenommene B lu tver­
sorgung, venose und lymphatische Stase, Hyperämie, M ilchver­
siegen in den Milchdrüsen, Schmerzen, R hagaden  der B ru s tw a r­
zen, Angst) muß rechtzeitig  durch Zufuhr von Oxytocin liquidiert 
werden. H ypogalak tia  als Begleiterscheinung ist damit sekundär 
und scheibar.
Die bisher ausgew endeten Heilmittel (Abführmittel, E in sch rän ­
kung von Flüssigkeiten, Zubinden von M ilchdrüsen) sind ätio- 
pathogenisch unberichtigt und kontraindiziert.
In der D ifferentiald iagnostik  der M ilchanschw ellung und der 
angehenden M astitis  spielt damit die A nw endung von Oxytocin 
eine wichtige Rolle.
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БИОХИМИЧ ЕСК АЯ Д И А Г Н О С Т И К А  Б А К Т Е Р И У Р И И  
У Б Е Р Е М Е Н Н Ы Х  И Г И Н Е К О Л О Г И Ч Е С К И Х  Б О ЛЬ НЫ Х
X. И. Ялвисте, М. П. (Лайдна
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского государственного 
университета и Тартуский клинический родильный дом
У женщин инфекции мочеполовых органов встречаются 
довольно часто и занимают второе место, уступая лишь инфек­
циям верхних дыхательных путей. У женщин 20— 30 лет, ж и ву­
щих интенсивной половой жизнью, урологические инфекции 
встречаются у 7— 10%, потом снижаются до 2% [1—4]. Беремен­
ность, снижая специфическую резистентность организма, способ­
ствует возникновению инфекции в мочевыделительных органах. 
Последнее оказывает отрицательное влияние на состояние п ла­
центы и плода, что может привести к прерыванию беременности 
как ранних, так и поздних сроков и вызвать мертворождение 
[5— 9]. Особенно чувствительна плацента к токсинам грам-отри- 
цательных бактерий — Esherichia coli, стафилококкам, энтеро­
коккам [10].
П араллельно с клинически выраженными формами бактериу- 
рии часто встречаются латентные асимптомные формы бакте- 
риурии, особенно у беременных женщин {7, 11—28].
По данным литературы [6, 29— 31], асимптомной бактериу- 
рией называют наблюдения, при которых в 1 мл мочи встречается 
100.000 (105) и больше бактерий. Асимптомная бактериурия 
встречается у 10% женщин с нормально протекающей беремен­
ностью, прекращается спонтанно у 30% беременных, а после 
лечения антибиотиками — еще у 30% беременных. У 40% бере­
менных асимптомная бактериурия остается и после родов, при­
чем она может обостриться или перейти в хронический пиело­
нефрит [7, 10, 16, 17, 25, 32— 36 с соавторами]. Это обязывает 
своевременно обнаруживать и лечить асимптомную бактериурию 
V беременных.
Поскольку проблема асимптомной бактериурии беременных 
весьма актуальна и сравнительно мало изучена отечественными
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авторами (А. Я. Пытсль и С. Д. Голигорский [37], П. II. А леш ­
ковский [38], E. Р. Сум-Шик [39]), мы поставили цель исследо­
вать данный вопрос в наших условиях.
До последнего времени для обнаружения бактериурии поль­
зовались бактериологическими методами исследования мочи, 
которые требует соответствующей лаборатории, поэтому массо­
вых исследований проводить невозможно. В связи с этим в пос­
леднее время появились новые достаточно достоверные биохи­
мические тесты как качественные, так  и количственные, помо­
гающие оценить бактериурию начиная от 100.000 (105) бактерий 
в 1 мл мочи (нитрит-тест [7, 23, 28, 40—47] и тетразолевый (ТТХ) 
тест [7, 15, 32, 44, 47— 53]. Csokonay [40, 41] предложил новую 
реакцию для одновременного определения бактериурии и про- 
теииурии. В своей реакции он использовал реактив Griess-Ilosvay 
(сульфаниловую кислоту и альф а-наф тил-ам ин), прибавив суль- 
фосалициловую кислоту. При наличии микробов этот реактив 
дает красную окраску, при протеннурии — белый осадок. Причи­
ной красной окраски является наличие в моче нитратов, кото­
рые при действии микробов редуцируются в нитриты. Эта р еак­
ция наблюдается при наличии особых групп бактерий (Esche­
richia coli стафилококки, энтерококки и др.). При наличии стреп­
тококков, гонококков и туберкулезнх палочек эта реакция отри­
цательна.
Д о сих пор обычно при исследовании мочи беременных опре­
делялись лейкоциты, белок и сахар. Теперь же к этому необхо­
димо добавить выявление бактериурии.
Методика исследования
В настоящей работе мы пользовались методом Csokonay [40] 
в модификации Morvay [29]. Реактивы приготовляли следующим 
образом: к 0,5 г сульфаниловой кислоты прибавляется 150 мл 
20% -ной сульфосалициловой кислоты. Появляется ж елтоватая 
окраска. Во второй сосуд к 0,4 г альфа-нафтил-амина прибав­
ляется 20 мл 20% -ной сульфосалициловой кислоты. Растворы 
смешиваются. Красноватый реактив обесцвечивается животным 
углем и фильтруется. Получается прозрачный устойчивый реак­
тив. Д л я  проведения пробы прибавляется 4— 6 капель реактива 
к 2— 3 мл мочи и через 1—2 минуты следят за изменениями. 
Результаты реакций могут быть следующими:
1) Красная окраска указывает на наличие бактериурии.
2) Белый осадок — на протеинурию.
3) При комбинации бактериурии и протеинурии образуется 
красная окраска с белым осадком.
4) При отрицательной реакции в моче изменений нет.
Окраска может не появиться, если в моче нет нитратов. 
Поэтому способом Csokonay бактериурию можно доказать  не на 
10%, а приблизительно на 70% [41].
Данные исследования
Данное исследование проводилось на базе Тартуского клини­
ческого родильного дома и Тартуской женской консультации в 
1968 г. Исследована моча 491 женщины, из них 134 беременных 
находились на учете, в стационаре — 243, гинекологических 
больных в стационаре — 114.
Из числа беременных, находившихся в стационаре (от 17 до 
40 лет), были: беременные первой половины беременности — 38, 
второй половины — 39, беременные с поздними токсикозами — 
82, рожениц — 32 и родильниц — 52.
Из числа гинекологических больных (от 14 до 79 лет) были: 
с опухолями — 33, воспалительными заболеваниями — 24, с гор­
мональными расстройствами — 15, внебольничными абортами — 
25, выпадением половых органов — 4 и прочими заболевания­
ми — 13.
У больных, находившихся в стационаре, брали мочу кате­
тером накануне вечером. У беременных, находившихся под 
наблюдением в женской консультации, исследовали свежую 
самопроизвольно выпущенную мочу. Большинство авторов реко­
мендуют для исследования свежую, полученную без катетера, 
мочу, чтобы предупредить распространение инфекции.
Результаты
Из 377 беременных у 66 (18%) обнаружена бактериурия. 
В том числе из 134 беременных, находившихся на диспансерном 
наблюдении в женской консультации, бактериурия выявлена у 7 
( 5%) ,  из 243 беременных, находившихся в стационаре бактериу­
рия выявлена у 59 (24% ), из 114 гинекологических больных б ак ­
териурия выявлена у 34 больных (30% ).
Выявленный нами процент бактериурии у беременных, нахо­
дившихся в женской консультации, совпадает с литературными 
данными от 6 до 10% [1, 5, 7, 12— 14, 16, 17, 20, 25, 32, 54— 67]. 
Повышенная частота бактериурии (24%) у беременных, находив- 
рихся в стационаре, относится к беременным при токсикозе во 
второй половине беременности, так как бактериурия была выяв­
лена у 31 (38%) из 82 беременных, страдавших поздним токси­
козом. И по литературным данным бактериурия при токсикозах 
беременных такж е отмечена приблизительно около 30% [7, 10, 
68, 69].
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У гинекологических больных (с воспалительными заболева­
ниями и опухолями гениталий) часто наблюдается инфекция 
мочевыделительных путей. Этим объясняется относительно высо­
кий уровень у них бактериурии. По нашим данным из 57 боль­
ных (с опухолями и воспалительными заболеваниями) у 23 
(40%) выявлена бактериурии.
Приведенные результаты мы не могли сопоставить с бакте­
риологическими исследованиями ввиду отсутствия собствен­
ной бактериологической лаборатории. При обычном исследова­
нии осадка мочи невозможно определить количество микробов и 
диагностировать асимгттомную бактериурию. Из этого следует, 
что в ежедневной работе для обнаружения бактериурии описан­
ная реакция очень ценна, выполнение ее просто, она быстро дает 
четкие ответы.
Поэтому мы рекомендуем в практической работе производить 
определение бактериурии с одновременным определением про- 
теинурии по указанному методу.
Поскольку до сих пор асимптомная бактериурия не вы яв­
лялась, в настоящее время при бактериурии необходимо немед­
ленно приступить к лечению, чтобы предупредить осложнения в 
мочеполовых органах.
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BIOKEEMILINE TEST BAKTERIUURIA DIAGNO STIK AS  
S Ü N N I T U S A B I -  JA GÜNEKOLOOGI A-ALAS ES PRAKTIKAS
И. Jalviste, M. Laidna
R e s ü me e
Rasedate  asümptoomse bakteriuuria  probleemi ak tuaa lsus  
osutab uute, senisest l ih tsam ate ja  kiiremate bakter iuuria  m ä ä r a ­
mise meetodite vajadusele. Töös autorid  rakendasid  kombineeritud 
biokeemilist testi Griess-Czokonay jä rg i  üheaegseks bakteriuuria- 
proteinuuria m ääram iseks. Asümptoomne bakteriuuria  esines füsio­
loogilise raseduse korral 5%, raseduspato loogia  puhul 24% ja 
hilistoksikoosi korral 38%. Günekoloogilistel haigetel sedasta ti  
la tentset püelonefriiti 30%. Kogemuste alusel autorid soovitavad 
antud testi kasu tada  nõuandla vastuvõtul.
A ROUTINE BIOCHEMICAL TEST FOR THE DETECTION  
OF BACTERIURIA IN OBSTETRICAL A ND  
GYNECOLOGICAL PRACTICE
H. Jalviste, M. Laidna
S u m m a r y
The authors used a combined biochemical method (nitrite-test 
after Csokonay) for the s im ultaneous determ ination of bacte- 
riuria and proteinuria in 377 p reg n an t  and 144 gynecological 
patients. Asymptomatic bacteriuria  w as detected in 5% norma! 
and  24% pathological pregnancies, in 37% toxemic patients  
and 30% gynecological patients. The method is recommended 
in routine obstetrical practice as a simple and reliable m eans for 
the early detection of asym ptom atic  bacteriuria  in pregnancy.
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КИ С Л О Т Н О -Щ Е Л О Ч Н О Е  Р А В Н О В Е С И Е  КРОВ И У 
Д О Н О Ш Е Н Н Ы Х  И Н Е Д О Н О Ш Е Н Н Ы Х  Д Е Т Е Й  В НОРМ Е  
И ПРИ О Т Д Е Л Ь Н Ы Х  В И Д А Х  АСФ ИК СИИ  
Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х
В. Э. Л оолайд, Р. Н. Микельсаар
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского государственного университета 
и прозектура Тартуской городской клинической больницы
А в т о р е ф е р а т
Сущностью асфиксии новорожденных детей считают наруше­
ния газообмена, которые приводят к различным ацидотическим 
сдвигам в организме. Поэтому при выяснении патогенеза асфик­
сии особенно ценным является исследование изменений показа­
телей кислотно-щелочного баланса в крови. Имея в виду данные 
морфологии, можно полагать, что патогенез отдельных видов 
асфиксии различен. Однако различиям в состоянии кислотно­
щелочного равновесия между отдельными видами новорожден­
ных детей до сих пор уделено мало внимания.
Н аш е исследование проводилось на 130 доношенных и 34 не­
доношенных новорожденных. У всех детей в первый день жизни 
при помощи аппарата микро-Аструпа были определены показа­
тели кислотно-щелочного баланса крови. Новорожденные были 
разделены на следующие группы. Контрольной группой слу­
жили 97 доношенных и 14 недоношенных детей, родившихся без 
видимой внутриутробной и постнатальной асфиксии. Опытную 
группу составили 53 новорожденных, у которых выявились 
признаки асфиксии. В контрольной группе у доношенных детей 
рассматривались раздельно случаи с нормальным течением родов 
(51 новорожденный) и с патологией родов или беременности 
(46 детей). В опытной группе у 13 доношенных и 5 недоношенных 
детей обнаружились признаки внутриутробной асфиксии. В груп­
пу первичной постнатальной асфиксии мы включили 16 доношен­
ных и 8 недоношенных, а в группу вторичной постанатальной 
асфиксии — 4 доношенных и 7 недоношенных новорожденных.
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При сравнении показателей кислотно-щелочного баланса в 
контрольной группе с соответствующими данными нормальных 
взрослых людей, у доношенных новорожденных с физиологиче­
ским течением родов выявился компенсированный метаболиче­
ский ацидоз ( р н  7,361 ±0,014; BE — 4,1 ± 0 ,7  мэкв/л крови; ВВ 
46,0±  1,0 мэкв/л крови; SB 20,9±0,5  мэкв/л плазмы). Такие же 
данные получены у доношенных новорожденных с осложненным 
течением родов, лишь р С 0 2 оказалось несколько выше (38,2 ±  
±2 ,1  мм рт. ст.), чем при физиологическом течении родов 
(36,0±  1,7 мм рт. ст. (р < 0 ,0 5 ) ) .  Из этого следует, что, несмотря 
на отсутствие видимых клинических патологических явлений у 
новорожденных, при осложненных родах, все же имеется тен­
денция к респираторному ацидозу. У недоношенных детей конт­
рольной группы отмечался смешанный ацидоз (pH 7,331 ±0 ,030; 
р С 0 2 42 ,8±4 ,8  мм рт. ст.). Повышение р С 0 2 в крови можно 
объяснить недоразвитием альвеол и запоздалым расправлением 
легких у недоношенных детей, установленным многими авторами.
У детей с внутриутробной, а такж е с первичной постнатальной 
асфиксией в показателях кислотно-щелочного равновесия выяви­
лись такие же закономерности, как у новорожденных в контроль­
ной группе: у доношенных детей наблю дался метаболический 
ацидоз, а у недоношенных — ацидоз смешанного типа. При этом 
статистически значимой разницы по сравнению с данными конт­
рольной группы в состоянии кислотно-щелочного баланса не 
обнаруживалось. У доношенных же новорожденных в группе вто­
ричной постнатальной асфиксии в крови отмечался смешанный 
ацидоз. У недоношенных детей этой группы респираторный аци­
доз оказался особенно резким (pH 7,276± 0,060; р С 0 2 57,3 ±  
±15 ,6  мм рт. ст.). Причиной возникновения гиперкапнии у ново­
рожденных с этим видом асфиксии можно считать гиповенти­
ляцию, связанную с незрелостью или патологией дыхательной 
системы.
Н аблю даем ая нами закономерность в данных о парциальном 
давлении углекислого газа при отдельных видах асфиксии, имеет 
важное значение при выяснении особенностей патогенеза асфик­
сии, в первую очередь, возникновения морфологических измене­
ний. Экспериментальными исследованиями установлено, что под 
действием гиперкапнии возникают более сильные морфологиче­
ские поражения, чем при гипоксии. Поэтому можно полагать, что 
возникновение наиболее выраженных морфологических измене­
ний (в том числе гиалиновых мембран), при вторичной постна­
тальной асфиксии связано именно с гиперкапнией, характерной 
для детей со вторичной асфиксией.
Выявленные в данном исследовании различия между отдель­
ными видами асфиксии имеют значение при лечении асфиксии 
новорожденных. Особенности состояния кислотно-щелочного 
баланса крови необходимо учитывать, в первую очередь, при
9* 131
алькалитерапии. Д ля  уменьшения метаболического ацидоза при 
внутриутробной и первичной постнатальной асфиксии обычно 
достаточно введения растворов натрия бикарбоната. Д ля ликви­
дации респираторного ацидоза (гиперкапнии) при вторичной 
постнатальной асфиксии нужно применять кроме того и буфер- 
амины (трис-буфер, компламин и др.).
132
В Л И Я Н И Е  О Т Р И Ц А Т Е Л Ь Н Ы Х  Э Л Е К Т Р О А Э Р О З О Л Е Й  
НАТРИЯ Б И К А РБ О Н А Т А  НА К И С Л О Т Н О -Щ Е Л О Ч Н О Е  
Р А В Н О В Е С И Е  КРО В И У Н О В О Р О Ж Д Е Н Н Ы Х
В. Э- Л оолайд, Р. Н. Микельсаар, А. Я. Кадастик
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского государственного 
университета, прозектура Тартуской городской клинической больницы, 
Тартуский клинический родильный дом
А в т о р е ф е р а т
При асфиксии новорожденных в организме возникает ацидо- 
тическое состояние. Д ля  ликвидации последнего широко приме­
няют внутривенное введение различных противоацидотических 
веществ. Так как наиболее тяжелые поражения при асфиксии 
возникают в легких, то, по нашему мнению, эти вещества необ­
ходимо вводить не только в кровь, но и непосредственно в легоч­
ные альвеолы. Исследований по этой проблеме нам найти не у д а ­
лось. В предыдущей работе нами установлено противоацидоти- 
ческое действие вдыхания электроаэрозолей дистиллированной 
воды новорожденными в норме и при асфиксий (Р. Н. М икель­
саар, В. Э. Лоолайд, 1969). Целью настоящего исследования 
являлось выяснение характера противоацидотического действия 
отрицательных электроаэрозолей натрия бикарбоната в ан ало­
гичных условиях.
При помощи аппарата микро-Аструпа обследовали 54 доно­
шенных новорожденных, у которых в первый день жизни были 
определены показатели кислотно-щелочного баланса капилляр­
ной крови. Всем детям сразу после проведения анализа крови в 
течение 20 мин. была применена ингаляция отрицательных аэро­
золей 5 % -ого раствора натрия бикарбоната, насыщенных кисло­
родом при давлении 2 ат. Был использован, сконструированный 
Я. Ю. Рейнетом, аэрозольный ингалятор АИ-ТГУ. Тотчас после 
сеанса электроаэронизации вновь определяли показатели кислот­
но-щелочного состояния крови. Новорожденные были разделены 
на группы. Первой (контрольной) группой служили 19 новорож­
денных, родившихся без видимой внутриутробной и постнаталь-
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ной асфиксии. Вторую группу составили 25 детей, без выявлен­
ных признаков асфиксии, но родившихся при осложненном тече­
нии беременности или родов. В третью группу включены 4 ново­
рожденных с внутриутробной асфиксией и в четвертую — 6 детей 
с постнатальной асфиксией. Полученные данные обработаны ста­
тистически. Вычислены средние арифметические и 95%-ные гра­
ницы доверительного интервала ( р <0 ,05).
При анализе результатов настоящей работы выяснилось, что 
во всех группах в показателях кислотно-щелочного баланса до 
применения электроаэрозолей статистически значимой разницы 
по сравнению с соответствующими данными после ионизации не 
выявилось. Но обращало на себя внимание, что во всех исследо­
ванных группах (за исключением третьей, в которой было лишь 
4 детей) напряжение углекислого газа после ингаляции электро­
аэрозолей натрия бикарбоната оказалось несколько ниже ( р >  
> 0 ,0 5 ) ,  чем до ионизации. Исходя из этого, нами вычислены 
арифметические средние на базе данных р С 0 2 суммарно для всех 
групп новорожденных. Выяснилось, что до применения электро­
аэрозолей рСОо было суммарно 40,0±  1,8 мм рт. ст. и после иони­
зации — 37,9±  1,9 мм рт. ст. (р < 0 ,0 5 ) .  Таким образом, учитывая 
показатели всех исследованных групп новорожденных, можно 
сказать, что под действием ингаляции отрицательных электро­
аэрозолей натрия бикарбоната отмечается понижение н апряж е­
ния углекислого газа в крови новорожденных.
Полученные в данном исследовании результаты соответствуют 
результатам нашей предыдущей работы с применением электро­
аэрозолей дистиллированной воды. Так как напряжение углекис­
лого газа в крови понижалось не только при ингаляции отрица­
тельных электроаэрозолей натрия бикарбоната, но и под дейст­
вием электроаэрозолей дистиллированной воды, то противоацидо- 
тическое действие электроаэрозолей натрия бикарбоната нельзя 
отнести лишь за счет влияния самого натрия бикарбоната. В еро­
ятно, такое действие связано и с отрицательным зарядом приме­
ненных аэрозолей, который при ингаляции по литературным д ан ­
ным (Р. А. Каценович, 1962, С. Ф. Сибуль, 1969, Nakazima, 1938) 
может приводить к понижению напряжения углекислого газа в 
крови.
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СЛУЧАЙ НЕУ КР ОТИ МОЙ РВОТЫ В ТЕЧ ЕНИ Е  
ВСЕЙ Б ЕР ЕМ ЕН Н О С ТИ
X. И. Ялвисте, X. Т. Каарма
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского гос. ун-та.
Тартуский клинический родильный дом
Этиология неукротимой рвоты беременных до сих пор до 
конца не изучена. Разнообразные методы лечения и применяю­
щиеся лечебные средства указывают на отсутствие каузального 
лечения. Основную роль играют расстройства в деятельности 
центральной и вегетативной нервной системы [1— 3]. Последние 
исследования показывают, что причиной тяжелого расстройства 
обмена веществ является перегрузка и недостаточность функции 
надпочечников, а такж е сверхобильная продукция гонадотро­
пинов. Поэтому в последнее время рекомендуют применять при 
лечении рвоты беременных кортикоиды и АКТ Г. Однако при 
психогенной природе рвоты беременных гормональное лечение 
положительного эффекта не дает [4, 5].
Обычно рвоты у беременных продолжаются до 4— 5 месяца 
беременности и поэтому называются ранним токсикозом беремен­
ных. Крайне редко встречается рвота в течение всей беременно­
сти вплоть до родов — hyperemesis gravis  perpetua. В литературе 
описаны единичные подобные случаи [6]. Применяя различные 
терапевтические препараты, можно добиться лишь временного 
успеха. Но вскоре появляются новые рецидивы рвоты и бере­
менная вынуждена находиться в больнице вплоть до родов. 
Такая форма неукротимой рвоты, изнуряющая как беременную, 
так и врача, встречается, к счастью, очень редко. Однако в таком 
случае Hyperemesis perpetua сопровождает все последующие 
беременности. Mikulicz-Radecki, наблю дая большое количество 
беременных, описывает только 2 случая неукротимой рвоты [6].
С точки зрения дифференциальной диагностики неукротимая 
рвота может указывать  на нарушение функций различных орга­
нов. Поэтому при рвоте во второй половине беременности необ­
ходимо исключить ряд заболеваний, как-то: пиелонефрит, з аб о ­
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левание желудочно-кишечного тракта, аппендицит, холецистит, 
рак и язву желудка, опухоли мозга, менингит, уремию и др. [7 -9 ] .
Учитывая все вышесказанное, достоин описания случай 
Hyperemesis gravis  perpetua, который потребовал постоянного 
лечения в течение всей беременности. Беременная находилась на 
лечении в клинике с 6-ой недели беременности вплоть до родов, 
с перерывом 1,5 месяца в середине беременности, когда лечилась 
амбулаторно.
Беременная Т. А. Р., история родов 2366/1966 и 851/1967. 25 лет, 3-я бере­
менность, 1-е роды. Данные анамнеза: заболевание в прошлом — ветряная 
оспа, туберкулезный плеврит, болезнь Боткина в 1960 году (лечилась в тече­
ние 3—4 недель в стационаре, рецидивов в последствии не было). Менархе в 
3
14 лет. тип щ _25 - последние месячные 14. X — 18. X. 1966 г. Замужем с
20 лет. Беременности в 1964 и 1965 году прерваны по медицинским показаниям 
из-за явлений неукротимой рвоты. 24 ноября 1966 г. беременная госпитали­
зирована в Тартуский клинический родильный дом с диагнозом: G raviditas in 
hebdemine 5—6, Emesis gravidarum . За 4-—5 дней до госпитализации появи­
лась острая и почти беспрерывная рвота. При поступлении общее состояние 
удовлетворительное. Клинически терапевтическая патология не определялась. 
Анализы: билирубин сыворотки крови 4 мг%, в моче следы белка. В целях 
лечения в течение 20 дней получала: капельные инфузии 5%-ной глюкозы в 
растворе Рингера, с добавлением 40%-ного раствора глюкозы и инсулина; вита­
мины «С», «В!», «В6», «В 12», спленин, аминазин, пипольфен, гидрокортизон, 
АКТГ, кофеин, антианемин, тропацин, эревит, прогестерон и per os 0,5% -ный 
раствор новокаина. В продолжении лечения водно-электролитное равновесие 
сохранялось в пределах нормы. Ацетонурии не наблюдалось, исчезла протец- 
лурия, билирубин снизился с 4 мг% до 1,5 мг %. Беременная выписалась из 
клиники 31 декабря 1966 г со сроком беременности 11 недель. Состояла на 
особом учете в местной женской консультации.
Однако вскоре появились рецидивы, и беременная вновь январь-—февраль 
1967 г. находилась на стационарном лечении в местной больнице. 14 апреля 1967 г. 
возник новый рецидив с болями в правом боку и в области эпигастриума. 
Поэтому беременную госпитализировали в местную районную больницу, но 
вследствие малоэффективного лечения была вновь переведена 19 апреля в 
Тартуский клинический родильный дом с диагнозом: Gravid, in hebd. 28. 
H yperemesis gravidarum . При поступлении беременная оставляет впечатление 
тяжелобольного: пассивно лежит на одном боку, малейшее движение вызы­
вает рвоту, которая раздраж ает желудок и содержит иногда примеси крови. 
Каждые несколько дней возникали приступы болей в области правого эпи­
гастриума, боку и спине. Терапевт диагностирует возможность почечно­
каменной болезни; 2 первых сильных болевых приступа с болями в правом 
боку имели место 4 и 9 мая, 26 мая — в левом боку. Каждый раз при этом 
рвота усиливалась и наконец становилась постоянной. Лабораторные пока­
затели ухудшились: в моче появились положительный ацетон и желчные пиг­
менты (билирубин, уробилиногек, уробилин); билирубин сыворотки крови 
2,5 мг%. Появляется анемия — Hgb падает до 8,9%, вследствие чего Hgb 
беременной дваж ды делают переливание крови (750 мл консервированной 
крови). 26. V. при хромоцистоскопин в мочевом пузыре вблизи припухшего 
наружного отверстия левого мочеточника обнаружен конкремент размером
2—4 мм. 30. V. при пиелографии конкрементов и гидронефроза не обнаружи­
вается. Посев мочи, полученной катетеризацией мочеточника, стерильный. Уро­
логом назначено лечение пиелонефрита: цистенал, авизан. спазмолитики, анти­
биотики, промывание почечных лоханок. Несмотря на то, что почечные камни
больше не беспокоили, рвота повторяется в день по 9—'10 раз. При этом 
выделяется от 1 до 1,5 литров рвотных масс в сутки. Беременная обессилена, 
она ни разу не вставала, лежала пассивно. 8. VI. 1967 г. — консультация 
нефропатолога и оториноларинголога. Консультанты не смогли указать при­
чины наблюдавшейся рвоты. В это время были следующие анализы: билирубин
3—4 M ir% , повторно повышенное содержание сахара в крови — 150 мг%, 
электролиты и остаточный азот крови в пределах нормы. С конца мая, в пер­
вые недели июня в моче появляется белок 0,99—2,65 — 3,65% 0, время от вре­
мени зернистые цилиндры, что указывает на появление позднего токсикоза 
беременных. Лечение вышеуказанными методами продолжалось. В дальней­
шем, начиная со второй половины июня, лабораторные показатели улучшаются: 
остаются следы белка, иногда незначительное присутствие желчных пигментов. 
С 20 июня рвота практически исчезает, самочувствие беременной улучшается, 
восстанавливается сила и в конце июня она начинает понемногу ходить. И нте­
ресны показатели веса беременной: на 5—6-й неделе беременности — 68,300, 
самый высокий вес 18 мая — 71 кг, 2 дня до родов 10 июня — 67,'200. Итак, 
в течение всей беременности она потеряла в весе около 1 кг. Во время вто­
ричного пребывания в стационаре нашей клиники лечение в общих чертах 
было сходно с первой госпитализацией: капельные инфузии, назначение про- 
тиворвотных средств: аминазин и пипольфен, из гормонов гидрокортизон, 
дезоксикортикостерон, АКТГ (нерегулярно) антианемическое лечение, ме­
тионин.
Роды произошли 12. VII. 1967 г. при сроке беременности 39 недель. П ро­
должительность родов 8 часов с нормальным течением до послеродового пе­
риодов .В третьем периоде родов диагностировали Retentio cotyledonis placentae, 
и пришлось произвести ручное обследование полости матки. Удалены кусочки 
плаценты. Родился нормально развитый доношенный мальчик весом 3600 г, 
длиной 49 см. Послеродовый период нормальный. Лабораторные показатели:
18. VII. 1967 г. в! моче уробилиноген ( +  ), в крови Hgb 11,5 г %, эритроцитов 
3,8 м. билирубин крови 1.5 мг%. Родильница выписана на 9-й день после 
родов вместе с ребенком в удовлетворительном состоянии. Ребенок прибавил 
в весе 20 г.
Основным диагнозом вышеописанного случая является Нуре- 
remesis gravis perpetua, что можно рассматривать как тяжелую 
форму токсикоза беременности, очень редко встречающуюся. 
В наблюдаемом нами случае, токсикоз временно осложнился 
явлениями почечно-каменной болезни.
Н еукротимая рвота — характерное явление сопровождавшее 
все три беременности нашей пациентки. Прогноз последующих 
беременностей по данным литературы неблагоприятен, так как 
рвота неукротимого характера может повториться и при после­
дующих беременностях.
Данный случай ясно показал, что и в случае Hyperemesis 
gravis perpetua интенсивным клиническим лечением можно до­
биться благоприятного исхода беременности и родов.
ЛИТЕРАТУРА
1. К о б о з е в а  Н. В., Опыт физиологического анализа ранних токсикозов
•беременности и их лечение. М., 1953.
2. Л е б е д е в  Л. Л., Акуш. и гин., 1 £6-8, 10, 65—66.
3'. Л е б е л е в  А А., Рвота беременных. М., 1957.
137
4. S c h w e d t  E., Zbl. Gynäk., 1966, 88, 9, 250—253.
5. E l s n e r - M a c k a y  P., Geburtshilfe und Frauenheilkunde, 1962, 22, 10,
1252— 1256.
6. M i k u l i c z - R a d e c k i F . ,  Geburtshilfe in Praxis und Klinik, Leipzig, 1966.
7. В a 11 K., S. Austr. Clin., 1966, 2, 2, 84—85.
8. B ö h m e r  W., Zbl. Gynäk., 1967, 89, 27, 968—973.
9. M e r g e r  R., Precis d’obstetrique, Paris, 1961.
H Y P E R E M E S I S  G R A V I S  P E R P E T U A
H. Jalviste, H. Kaarma
R e s ü me e
Kirjeldatakse ra ri teetse t  kuni sünnituseni esinevat raseduse 
ülioksenduse juhtu, mispuhul rase viibis s ta ts ionaarse l  ravil 6. 
ra sed u sn äd a las t  sünnituseni. Võrreldes raseduseelse kaa luga 
kaotas kogu raseduse vältel 1 kg kaalust,  sünn itas  aga  n o rm aa l­
sete füüsiliste n ä i ta ja teg a  lapse.
Käesolev kasuistika viitab asjaolule, et ka kauakestvat ja r a s ­
ket ülioksendust võib edukalt ravida.
H Y P E R E M E S I S  G R A V I S  P E R P E T U A
H. Jalviste, H. Kaarma
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wird über einem als R ari tä t  anzusehenden Fall von H ype­
remesis grav is  perpetua berichtet. Zwei frühere S chw anger­
schaften w urden wegen Erbrechen unterbrochen. Die Patien tin  
s tand  von der 6-ten Schwangerschaftsw oche an bis zur Geburt 
unter s ta tionäre r Behandlung. Die Geburt beendete mit einem 
normal gediehenem Kinde, obwohl die S pätg rav ide  zur Geburt 
um einen Kilo im Körpergewicht verloren hatte  im Vergleich mit 
dem Gewicht vor der Schwangerschaft.
Der Kasus beweist, daß bei klinischer intensiver B ehandlung  
auch Fälle von solcher Schw eregrad  und Dauer gut zu Ende gehen 
vermögen ohne U nterbrechung der Schwangershaft.
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СЛУЧАЙ ВЫ ВОР ОТА  МАТКИ ВО ВРЕМЯ Р О Д О В  
ПРИ ИСТИНН ОМ П Р И Р А Щ Е Н И И  ПЛ А Ц Е Н Т Ы
/ В. А. Каск, X. А. Эрнстсон
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского университета, 
Тартуский клинический родильный дом
Как выворот матки, так  и истинное приращение плаценты в 
частности являются в родах редким осложнением, которое при­
водит к угрожающ ему жизни кровотечению [1—6]. Если выворот 
матки встречается 1 :450000 [1] или 1 :40000 родов [3, 7], то истин­
ное приращение плаценты наблюдается 1 :6000 [3] или 1 : 24506 
[8], 1 : 10000 родов [2, 4, 7]. Ввиду относительной редкости истин­
ного приращения плаценты, в литературе приводятся только опи­
сания соответствующих отдельных случаев [6, 9, 10]. Указывается, 
что больше страдают названной патологией повторноберемен­
ные, причем правильная оценка анамнестических данных может 
насторожить акушера в отношении истинного приращения п ла ­
центы [6].
Ввиду чрезвычайно редкого выворота послеродовой матки, мы 
смогли ознакомиться только с данными учебников [2— 5, 7], где 
указывается на высокую летальность, достигающую 30% [3,7].
В доступной литературе нам не удалось найти описания слу­
чая одного из редких акушерских осложнений — выворота матки 
(Inversio uteri) в комбинации с истинным приращением п ла­
центы (P lacenta  accre ta). Учитывая вышеуказанное, мы считаем 
оправданным публикацию родов с редчайшим осложнением в 
последовом и раннем послеродовом периодах.
Роженица П. М. И. (№ истории родов 925 1961 года), 28 лет, 
учительница, находилась в стационаре Тартуского клинического 
родильного дома с 12 мая по 17 июня.
Из анамнеза выяснилось, что менструальная функция была 
нормальная, ранее перенесла воспаление шейки матки, настоя­
щая беременность первая, доношенная. В конце беременности 
наблюдалось незначительное повышение кровяного давления. 
В родах отмечалось преждевременное отхождение околоплодных
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вод и повышение кровяного давления (150/100 мм рт. ст.). В свя­
зи с этим применялось гипотензивное, противоинфекционное 
лечение и профилактика асфиксии плода. Родился живой доно­
шенный мальчик весом 3700 г, в I затылочном предлежании 
переднего вида. Из-за высокой нерастяжимой промежности про­
изведена перинеотомия. Общ ая продолжительность родов 10 ча­
сов 30 минут.
В III периоде родов, ввиду неотделения последа и продол­
жающегося кровотечения, попытались по всем правилам у д а­
лить послед по Креде, но безуспешно. Перешли на ручное отде­
ление последа, но полностью удалить послед не удалось. При 
общей кровопотере 600 мл резко ухудшается общее состояние 
родильницы. Появились жалобы на сильные боли в правой под­
вздошной области. П адает кровяное давление (60/35 мм рт. ст.), 
учащается пульс (100 уд. в I') и возобновляется кровотечение 
из влагалища.
Начато противошоковое и противоанемическое лечение, про­
изведен инструментальный контроль родовых мягких путей и был 
диагностирован полный вывыорот матки.
Дан общий эфирный наркоз и сделана попытка репонировать 
матку, но этого сделать не удалось. Вслед за этим была вскрыта 
брюшная полость и обнаружена типичная клиническая картина 
полного выворота послеродовой матки; выворот ликвидирован 
вскрытием полости матки. Однако выяснилось, что плацентарная 
площадка на задней поверхности матки переходит в нижний 
сегмент, шероховатый из-за плацентарной ткани. Произведено 
выскабливание плацентарной площадки, но полностью удалить  
части последа не удалось и матка не сокращалась. Поставлен 
диагноз истинного приращения плаценты. Бы ла произведена 
суправагинальная ампутация матки, зашит разрез промежности. 
Операция продолжалась всего 1 час. Общая кровопотеря до 
операции 1200 мл, во время операции 300 мл (кровопотеря зам е­
щена во время операции). Диагноз истинного приращения пла­
центы был подтвержден патогистологически.
Несмотря на проведенное комплексное лечение (антианеми­
ческое, антибактериальное, витаминное и т. д .), послеродовый 
период осложнился гнойным левосторонним маститом и барто- 
линитом.
Родильница вместе с ребенком выписана на 36 день после 
родов в удовлетворительном состоянии.
Из приведенного случая выяснилось, что
1) в анамнезе полностью отсутствовали данные, говорящие 
о необходимой настороженности в отношении возможной редкой 
патологии истинного приращения плаценты;
2) редчайшее осложнение комбинации выворота матки и при­
ращения плаценты наблюдались у первобеременной;
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3) своевременная диагностика как выворота матки, так и 
истинного приращения плаценты и своевременно начатое комп­
лексное лечение (оперативное, противошоковое и противоане- 
мическое) предупредили летальный исход.
Состояние женщины в настоящее время хорошее.
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S Ü N N 1 T U S P U H U S E  I N V E R S I O  UTERI  JUHT P L A C E N T A
A C C R E T A  KORRAL
V. Kask, H. Ernstson
R e s ü m e e
Autorite poolt k irjeldatakse üht ha ru ld as t  ja rasket pato loogi­
list sünnitusabi juhtu — Inversio uteri  kombinatsiooni Placenta  
acceta’g a 28-aastasel esm asrasedal.  Õ igeaegne diagnostika ja 
varaku lt  a lusta tud  kompleksne ravi (operatiivne, šoki- ja anee- 
m iavastane) vältis  letaalse lõpu.
ÜBER EINEN FALL VON I N V E R S I O  U TE R I  IN DER GEBURT  
MIT KOMBIN ATIONEN VON P L A C E N T A  A C C R E TA
V. Kask, H. Ernstson
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die Autoren beschreiben einen seltenen und pathologischen 
Fall der Geburtshilfe — Kombination von Invers io  uteri  mit P la ­
centa accreta bei einer 28-jährigen E rstschw angeren . Eine recht­
zeitige und früh begonnene K om plexbehandlung (operative, A nti­
schock — und anem iebehandlung) hielt das letale Ende ab.
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II. г и н е к о л о г и я
Г ИС ТО ХИ МИ ЧЕ СКИ Е И З М Е Н Е Н И Я  В М А Т К А Х 1 
И Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Х  МИОМАХ МО РС К И Х  С В И Н О К  
ПРИ Д Л И Т Е Л Ь Н О М  В В Е Д Е Н И И  СИН Э С Т РО Л А
I В. Б. Файнберг, | В. Э. Мейпалу, М. X. Вийкмаа
Кафедра акушерства и гинекологии и Центральная 
медицинская научно-исследовательская лаборатория ТГУ
Обмен веществ в матке регулируется половыми гормонами. 
Под действием эстрогенов усиливаются синтетические процессы 
в матке — увеличивается содержание рибонуклеиновой кис­
лоты [ 1 - 2 4 ] , '  липидов [25— 30], гликогена [31— 48] и активность 
многих ферментов [49— 78]. В эксперименте для выяснения влия­
ния половых гормонов чаще всего исследуется эндометрий или 
гомогенат ткани матки, реже миометрий. Д л я  этой цели ограни­
чиваются кратковременным применением половых гормонов.
При длительной инъекции эстрогенов у подопытных животных 
в матке возникают экстрагенитально миомоподобные опухоли, 
свойственные человеку [79— 105]. В литературе имеются лишь 
единичные работы, в которых было исследовано в ткани миомы 
матки у женщин содержание нуклеиновых кислот [106, 107], гли­
когена [108— 111] и активность некоторых ферментов [112— 117]. 
Подобные исследования в экспериментальных миомах отсутст­
вуют. Приводятся лишь некоторые данные об изменениях обмена 
веществ в матках подопытных животных при длительном дейст­
вии эстрогенов [57]. Нам кажется, что исследования обмена 
веществ в матках подопытных, животных под влиянием эстроге­
нов помогут выяснить механизм действия эстрогенов и являются 
важным звеном для представления патогенеза миомы матки. 
Прогестерон и тестостерон как антагонисты эстрогенов угнетают 
возникновение и рост экспериментальных миом [98, 99]. В лите­
ратуре мы не нашли указаний об обмене веществ в матках под­
опытных животных при длительном действии прогестер'она и 
тестостерона.
Целью нашей работы является изучение действия длитель­
ного введения больших доз эстрогенов на содержание нуклеино­
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вых кислот, липидов, гликогена и активности некоторых гидро­
литических ферментов в матках и экспериментальных миомах. 
Одновременно с этим, контролем являлось наблюдение над ж и ­
вотными, которым вводили прогестерон и тестостерон.
Объем материала и методика
Подопытными животными являлись 95 половозрелых самок 
морских свинок весом 500— 700 г, которым через день внутримы­
шечно вводили синэстрол (1 мл 0,2% масляного раствора), про­
гестерон (1 мл 0,1% масляного раствора), тестостерон (1 мл 1% 
масляного раствора тестостерон-пропионата) или синэстрол 
вместе с прогестероном или тестостероном. В таблице 1 приве­
дено разделение животных в опыте на группы и по срокам воз­
действия на них гормонов.
Т а б л и ц а  1
Сроки воздействия гормонов на животных
Применяемый
гормон
Сроки воздействия, мес. Всего
ж ивот­
ных1 2 3 4 5 до 8
Контроль 20
Синэстрол 12 11 10 7 5 5 50
Прогестерон 3 4 3 10
Тестостерон 5 5
Синэстрол +  прогестерон 5 5
Синэстрол+ тестостерон 5 5
Животных умерщвляли ударом в затылок, и их матки отпре- 
парировывались. Куски маток и экспериментальных опухолей 
фиксировали жидкостью Карнуа и на холоде ( +  4° С) фиксато­
ром Бэкера. Кусочки ткани, фиксированные жидкостью Карнуа, 
заливали в парафин и целлоидин. Препараты, предназначенные 
для просмотра, окрашивали гематоксилин-эозином, тионином и 
по ван-Гизону, рибонуклеиновой кислотой (Р Н К ) — по Браш е 
(контроль рибонуклеазой), дезоксирибонуклеиновой кислотой 
(Д Н К ) — по Фёльгену. Д л я  окраски гликогена использовали 
кармин Беста и реакцию PAS по М ак — Манус — Хочкису (конт­
роль на гликоген амилазой слюны). Из материала, фиксирован­
ного в жидкости Бэкера, приготовляли срезы замороженного 
микротома и окрашивали их Суданом черным для определения 
липидов. Из ферментов определяли активность щелочной фос- 
фатазы  (время инкубации 30 мин)  по методу Гомори, актив­
ность кислой фосфотазы (время инкубации 1 час) по методу
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Гомори в модификации Holt и активность неспецифической эсте- 
разы (время инкубации 5 м и н ) с помощью — нафтилацетата. 
Всего нами было изготовлено из подопытных животных более 
1800 гистологических и гистохимических препаратов.
Содержание нуклеиновых кислот, гликогена и липидов, а т а к ­
же активность ферментов мы определяли визуально, применяя 
для оценки обычную систему плюсов: очень слабая ( ± ) ,  слабая 
( +  ), умеренная ( + + ) ,  сильная ( +  +  + ) ,  очень сильная
( н—ь ч—ь ) .
Результаты работы и обсуждение
Содержание р и б о н у к л е и н о в о й  к и с л о т ы  (РН К ) во 
всех слоях матки контрольных животных очень низкое (рис. 1). 
Только эпителиальные клетки как покровные, так и железистые 
отличаются довольно сильным окрашиванием по Браше. Строма 
эндометрия окрашивается очень слабо, верхняя, подэпителиаль- 
ная зона, однако, несколько заметнее. Во внутреннем слое мио- 
метрия содержание Р Н К  примерно такое же, как и в базальной 
части эндометрия, но в наружном слое реакция несколько 
интенсивнее.
Введение синэстрола морским свинкам усиливает реакцию на 
РН К  во всех слоях матки (рис. 2). В покровных и железистых 
эпителиальных клетках обнаруживается очень высокое содерж а­
ние Р Н К  до пятого месяца воздействия синэстролом, после чего 
оно постепенно уменьшается. В строме эндометрия усиливается 
окрашивание клеток на Р Н К  узко в околоядерной зоне. В общем 
строма эндометрия окрашивается слабо, только изредка умерен­
но. В миометрии изменение количества Р Н К  в отдельных слоях 
происходит различно. Во внутреннем слое уже с самого начала 
опыта отмечается повышение содержания РН К . Интенсивность 
реакции постепенно усиливается и на четвертый-пятый месяц 
опыта становится почти сильной. В наружном слое интенсивность 
реакции под действием синэстрола изменяется мало. Только с 
четвертого месяца стимулирования обнаруживается заметное 
усиление реакции на РНК. Иногда в миометрии животных, полу­
чавших в течение нескольких месяцев синэстрол, встречаются 
группы клеток, совсем не дающих в цитоплазме («пустые клетки») 
реакции на РНК. В сосудистом слое происходит значительное уве­
личение содержания РН К . Если у контрольных животных зам ет­
ная реакция по Браш е наблюдается только в эндотелиальных 
клетках кровеносных сосудов, то при введении синэстрола интен­
сивность реакции постепенно возрастает как в медии и в адвен- 
тиции, так и в межсосудистой соединительной ткани (рис. 3 и 4). 
Особенно сильная реакция отмечается в увеличенных эпите- 
лиоидных клетках с гигантскими ядрами в утолщенных стенках 
некоторых мелких артерий.
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В группах животных, которым вводили прогестерон, тесто­
стерон или их комбинации с синэстролом, при инъекцировании 
прогестерона установили существенное повышение (однако зн а ­
чительно меньшее, чем при введении синэстрола) и при введении 
прогестерона или тестостерона вместе с синэстролом — незна­
чительное повышение содержания Р Н К  в обоих мышечных слоях. 
В сосудистом слое только под влиянием прогестерона обнару­
жено повышение количества Р Н К  во внутренних слоях — инти­
ме и медии — кровеносных сосудов.
Окрашивание на л и п и д ы  у контрольных морских свинок 
выражено в эпителиальных клетках — в клеточных мембранах и 
в апикальной части цитоплазмы. В остальных частях матки 
содержание липидов небольшое. В мышечных волокнах наблю ­
дается некоторое количество мелких гранул, особенно во внут­
реннем мышечном слое. Более сильно окрашены клеточные мем­
браны мышечных волокон.
Характерно, что содержание липидов под действием синэстро­
ла изменяется мало. В покровном эпителии количество липидов 
увеличивается несколько заметнее, чем в клетках железистого 
эпителия матки, особенно в более поздние сроки воздействия 
синэстрола. В клетках стромы эндометрия количество липидных 
гранул до четвертого месяца введения гормона несколько увели­
чивается, но при более длительном воздействии вновь умень­
шается. Наружный слой миометрия реагирует повышением 
содержания липидов при введении синэстрола заметнее, чем 
внутренний слой. Большее количество липидов обнаруживается 
в миометрии на втором-третьем месяце опыта (во внутреннем 
слое окрашивание умеренное, в наружном — от умеренного до 
сильного). Повышение содержания липидов во внутреннем слое 
происходит прежде всего за счет увеличения числа липидных 
гранул в околоядерной зоне, а в наружном — за счет более 
интенсивного окрашивания клеточных мембран.
Увеличение количества липидов в других опытных группах 
можно было установить только под влиянием прогестерона в 
мышечных солях, особенно в наружном слое. Одновременное же 
действие прогестерона и синэстрола вызвало увеличение количе­
ства липидов во всех слоях матки (в сосудистом слое только в 
адвентиции сосудов).
Реакция на м у к о п о л  и с а х а р и д ы  (PAS — положитель­
ные слюнорезистентные вещества) усиливается при введении 
синэстрола почти во всех структурах матки. В эндометрии наблю ­
даются заметное утолщение базальных мембран эпителия и в 
течение первых месяцев увеличение скоплений окрашивающегося 
вещества (слизи) в просветах желез и полости матки. В строме 
усиливается волокнистое окрашивание только с третьего до 
пятого месяца. Из мышечных слоев только во внутреннем обна­
руживается повышение содержания мукополисахаридов (сла-
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бое — на втором месяце и более значительное — с середины 
третьего месяца). В сосудистом слое с четвертого месяца воз­
действия наблюдается заметное усиление реакции в адвентиции 
кровеносных сосудов и в межсосудистой соединительной ткани. 
При введении прогестерона наступает явное уменьшение секре­
ции слизи и некоторое ослабление реакции в сосудистом слое. 
В остальных частях матки окрашивание не отличается от конт­
рольного.
При введении тестостерона или прогестерона совместно с 
синэстролом или тестостерона с синэстролом выявляются усилен­
ная продукция слизи и интенсивное окрашивание базальных мем­
бран эпителия. В сосудистом слое изменений не наблюдается, но 
в строме эндометрия и мышечных слоях реакция на мукополи- 
сахариды заметно ослабляется.
Г л и к о г е н  в матках контрольных животных не обнару­
жен.
В эндометрии гранулы гликогена наблюдаются только в лей­
коцитах (в железах, в полости матки, в субэпителиальной стро­
ме) и то лишь через несколько месяцев после введения син­
эстрола. Единичные гранулы гликогена обнаруживаются и в клет­
ках эпителия желез. Значительное количество его скапливается 
в миометрии. Уже с первого месяца введения гормона в некото­
рых клетках внутреннего слоя миометрия появляются гранулы 
гликогена, начиная с пятого месяца эксперимента они образуют 
там массивные скопления (рис. 5). В наружном слое миометрия 
гликоген встречается реже. Скопление его в клетках характе­
ризуется очаговым распределением, даж е  в тех случаях, когда 
он содержится в значительном количестве в обоих слоях миомет­
рия. На препаратах, обработанных по реакции PAS, было найде­
но, что очаги скопления гликогена соответствуют участкам бес­
порядочного переплетения мышечных волокон. Иногда гранулы 
гликогена встречаются и в эпителиоидных клетках мелких арте­
рий.
В остальных группах воздействия половых гормонов только 
в случае применения прогестерона гликоген выявлялся в слоях 
миометрия, начиная с конца второго месяца и до начала четвер­
того месяца опыта (при более длительном применении прогесте­
рона гликоген вновь исчезал). Иногда массивные скопления гли­
когена обнаруживались и в клетках внутреннего мышечного 
слоя.
А к т и в н о с т ь  н е с п е ц и ф и ч е с к о й  э с т е р а з ы  у конт­
рольных морских свинок в эпителиальных клетках интенсивная. 
Она распределяется узкой полосой в базальной части клетки и 
в виде скоплений гранул в апикальной цитоплазме. В строме 
эндометрия фермент встречается такж е гранулами в умеренном 
количестве. Интенсивность реакции в базальной части умерен­
ная, в верхней — значительная. В миометрии активность неспе-
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дифической эстеразы во внутреннем слое от умеренной до си ль­
ной, в наружном мышечном слое — от сильной до очень силь­
ной. Во внутреннем слое наблюдается гранулярное, в н ар у ж ­
ном — преимущественно диффузное распределение фермента. 
Иногда отмечается волокнистость мышечных слоев. В сосудистом 
слое активность эстеразы очень слабая, она обнаруживается в 
основном только в интиме и медии кровеносных сосудов.
Активность неспецифической эстеразы в покровном и ж еле­
зистом эпителиях в течение первых месяцев введения синэстрола 
(до четвертого месяца) несколько увеличивается, однако в д ал ь ­
нейшем вновь падает до контрольного уровня. В строме эндомет­
рия отмечается незначительное повышение активности фермента 
после двухмесячного введения синэстрола, затем она значитель­
но падает до очень низкого уровня (ниже контрольного, умерен­
ного). Активность неспецифической эстеразы мало изменяется 
в слоях миометрия при введении синэстрола. Во внутреннем слое 
миометрия наблюдается незначительное повышение и неравно­
мерное распределение активности фермента по сравнению с д ан ­
ными контрольных животных. В наружном слое миометрия изме­
нений активности фермента почти не отмечается. Наибольшее 
изменение активности неспецифической эстеразы под действием 
синэстрола выявляется в сосудистом слое миометрия. В начале 
опыта активность фермента несколько повышается в интиме и 
медии, значительно больше, однако, в адвентиции и в межсосу- 
дистой соединительной ткани. В дальнейшем она в адвентиции 
еще нарастает и уже после трехмесячного опыта превышает 
активность этого фермента, отмечаемую во внутренних слоях 
стенок кровеносных сосудов. Очень высокой является активность 
неспецифической эстеразы и в эпителиоидных клетках с гигант­
скими ядрами.
Под влиянием тестостерона во всех слоях и структурах матки 
по сравнению с контролем отмечается значительное снижение 
активности неспецифической эстеразы. Под воздействием про­
гестерона активность фермента в эпителиальных клетках не изме­
няется, но в строме эндометрия она существенно снижается. Во 
внутреннем слое миометрия она в некоторой степени повышается, 
а в наружном слое остается без изменений. В адвентиции крове­
носных сосудов и межсосудистой соединительной ткани отме­
чается повышение содержания неспецифической эстеразы начи­
ная со второго месяца воздействия прогестерона. Тестостерон 
или прогестерон совместно с синэстролом вызывают в эндомет­
рии, особенно в строме, снижение содержания неспецифической 
эстеразы. В наружном мышечном слое активность фермента сни­
жается, в то время как во внутреннем слое она остается на конт­
рольном уровне. В сосудистом слое в адвентиции стенок сосу­
дов определяется слабое повышение активности фермента.
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Сильная реакция на к и с л у ю  ф о с ф а т а з у в матках конт­
рольных животных отмечается в клетках железистого эпителия 
в виде большого количества гранул, которые в апикальной цито­
плазме отличаются значительной величиной (рис. 6). Активность 
этого фермента в покровном эпителии несколько ниже. В строме 
эндометрия активность кислой фосфатазы распределена в уме­
ренном числе мелких гранул. В миометрии во внутреннем мышеч­
ном слое интенсивность реакции от умеренной до сильной; в на­
ружном мышечном слое гранул кислой фосфатазы меньше; в 
эндометрии кровеносных сосудов они встречаются в умеренном 
количестве.
В покровном эпителии наблюдается некоторое повышение 
активности кислой фосфатазы в первые месяцы воздействия 
синэстрола, но в железистом эпителии изменений не происходит. 
В строме эндометрия в течение первых трех месяцев опыта отме­
чается повышение содержания фермента. В дальнейшем его 
активность неравномерно снижается до контрольной, уме­
ренной. Во внутреннем слое миометрия обнаруживается значи­
тельное повышение содержания кислой фосфатазы со вто­
рого месяца воздействия синэстрола (рис. 7). Активность фермен­
та держится по сравнению с контролем на наивысшем уровне до 
шестого месяца, после чего неравномерно снижается, прибли­
ж аясь  к исходному уровню (рис. 8). В наружном слое повы­
шение активности кислой фосфатазы начинается только с тре­
тьего месяца опыта. На пятом месяце определяется некоторое 
снижение содержания фермента. Значительный сдвиг активно­
сти кислой фосфатазы в сосудистом слое миометрия наблюдается 
уже с самого начала введения синэстрола (рис. 9). Некоторое 
повышение фермента отмечается в интиме. Резкое повышение по 
сравнению с контролем обнаруживается в наружных слоях кро­
веносных сосудов, особенно в адвентиции и в межсосудистой сое­
динительной ткани. Активность фермента в этом слое иногда 
выше, чем в мышечных слоях. После пятого месяца опыта в 
сосудистом слое наступает снижение кислой фосфатазы.
Под действием прогестерона и тестостерона или их комби­
нации с синэстролом активность кислой фосфатазы в эпителии 
не изменяется. В строме эндометрия отмечается значительное 
повышение активности, которое меньше всего при применении 
прогестерона. Во внутреннем мышечном слое активность кислой 
фосфатазы под действием прогестерона в некоторой степени сни­
жается, но в наружном слое именений не происходит. В осталь­
ных случаях воздействия в мышечных слоях существенных изме­
нений активности кислой фосфатазы не найдено. Под влиянием 
прогестерона с конца второго месяца действия в адвентиции 
кровеносных сосудов и межсосудистой соединительной ткани 
обнаруживается значительное повышение содержания кислой 
фосфатазы, хотя оно и менее выражено, чем при введении
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синэстрола. С четвертого месяца опыта в указанных тканях 
наблюдается новое снижение активности фермента. При введе­
нии прогестерона или тестостерона одновременно с синэстролом 
появляется повышение активности фермента во внутренних слоях 
стенок кровеносных сосудов.
А к т и в н о с т ь  щ е л о ч н о й  ф о с ф а т а з ы  в матках конт­
рольных морских свинок наивысшая в эндометрии (рис. 10 и 11). 
Сильную реакцию даю т базальная  мембрана и клеточные мем­
браны железистого эпителия. Покровный эпителий, однако, о б л а ­
дает слабой активностью. В строме эндометрия в верхней части 
активность умеренная, в базальной части — сильная. Оба мышеч­
ных слоя миометрия проявляют слабую реакцию (рис. 11 и 12). 
В клеточных мембранах она умеренная. Сосудистый слой имеет 
в общем слабую активность фермента, но внутренняя поверх­
ность эндотелия кровеносных сосудов отличается сильной актив­
ностью, интима и медия — умеренной (рис. 12 и 13).
В матке морской свинки самым значительным гистохимиче­
ским изменением под воздействием синэстрола является измене­
ние активности щелочной фосфатазы. Лиш ь в железистом и 
покровном эпителии эндометрия щелочная фосфатаза остается 
более или менее на контрольном уровне (рис. 14). В строме эндо­
метрия активность щелочной фосфатазы  повышается уже к нача­
лу наблюдений, оставаясь на очень высоком уровне до конца 
четвертого месяца эксперимента. После этого активность ф ер­
мента снижается до контрольного уровня или даж е  ниже. Содер­
жание щелочной фосфатазы в мышечных слоях миометрия изме­
няется в начале эксперимента более или менее одинаково в обоих 
слоях. Н а третьем-четвертом месяце воздействия синэстрола в 
наружном слое отмечается сильная или очень сильная актив­
ность фермента, во внутреннем же слое — неравномерная с узло­
ватой локализацией, от умеренной до очень сильной (рис. 15 и 
16). В дальнейшем в мышечных слоях активность щелочной фос­
фатазы значительно снижается, однако она все ж е до конца 
опыта остается на более высоком уровне, чем в контроле. Актив­
ность щелочной фосфатазы значительно изменяется в сосудистом 
слое (рис. 16). Сначала интенсивность реакццн повышается в 
адвентиции сосудов. После этого появляется очень сильная 
реакция такж е в межсосудистой соединительной ткани (к концу 
второго месяца). Во внутренних слоях стенок сосудов (в интиме 
и в медии) содержание фермента возрастает значительно меньше, 
оставаясь на умеренном уровне в течение всего времени опыта 
(исключая эндотелий, в котором активность фермента высокая 
уже у контрольных животных). В последние месяцы опыта актив­
ность щелочной фосфатазы в сосудистом слое несколько сни­
жается.
В остальных группах при введении половых гормонов (про­
гестерона, тестостерона или их комбинации с синэстролом) не
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наблюдается повышения активности щелочной фосфатазы в эпи­
телии, тогда как в строме эндометрия повышение достигает зн а ­
чительного уровня во всех названных группах. Во внутреннем 
слое миометрия во всех группах применения гормонов отме­
чается сильное повышение содержания щелочной фосфатазы 
(меньше всего при применении тестостерона). В наружном слое 
повышение активности фермента происходит только при введе­
нии прогестерона. В сосудистом слое отмечается значительное 
повышение активности щелочной фосфатазы в наружных частях 
стенок сосудов и межсосудистой соединительной ткани (влияние 
тестостерона, однако, ограничено и более слабое).
Характерным для всех полученных опухолей является нерав­
номерная локализация всех изученных гистохимических компо­
нентов в различных участках миом.
Все маточные и экстрагенитальные миомы, возникшие под 
влиянием синэстрола, обладают высоким содержанием рибонук­
леиновой кислоты (Р Н К ) (рис. 17). При этом характерно нерав­
номерное распределение Р Н К  в клетках различных участков 
миомы. В соединительнотканных клетках отмечается слабая или 
умеренная, в некоторых случаях особенно в краевых участках, 
сильная реакция на РНК. Неравномерная реакция на Р Н К  н а ­
блюдается и в гладкомышечных клетках. Как правило, клетки 
периферийных участков миом окрашиваются интенсивнее, чем 
клетки, находящиеся в центральных участках. Иногда наблю ­
даются группы клеток со значительно повышенным содержанием 
Р Н К  в слабоокрашенных участках миом.
В общем, содержание гликогена в опухолях оказывается уме­
ренным. В некоторых гладкомышечных клетках ограниченных 
участков опухолей в значительном количестве выявляются гр а­
нулы гликогена (рис. 18). В гладкомышечных клетках опухолей* 
полученных от животных, подвергнутых воздействию синэстрола 
в течение 7—8 месяцев, содержание гликогена повышено. В под- 
диафрагмальной опухоли животного, получавшего на протяжении 
8 месяцев синэстрол, в гладкомышечных клетках отмечены л о ­
кальные скопления гликогена. Во всех опухолях наблю далась 
сильная, хотя неравномерная реакция на мукополисахариды. 
Неравномерно такж е и распределение липидов в эксперименталь­
ных опухолях. Ж ировая  ткань окрашивается в фибромиолипо- 
мах интенсивно судан черным. Однако в клетках соединительной 
ткани отмечается полное отсутствие липидов. При этом в гладко­
мышечных клетках опухолей наблюдаются многочисленные мел­
кие липидные гранулы. В опухолях, исследованных в конце опы­
та, выявляются некротизированные участки ткани, располагаю ­
щиеся центрально и характеризующиеся значительными скопле­
ниями липидов.
Экспериментальным миомам свойственно в общем низкое и 
неравномерное распределение активности неспецифической эсте-
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разы. Любопытно отметить, что среди участков слабой или уме­
ренной реакции фермента наблюдаются, однако, группы гладко­
мышечных клеток, содержащих в большом количестве гранулы 
с активностью неспецифической эстеразы. В некоторых ограни­
ченных участках активность фермента достигает очень высокого 
уровня. В соединительнотканных клетках всегда отмечается низ­
кое содержание фермента.
Неравномерно распределяется в экспериментальных миомах 
такж е активность кислой фосфатазы (рис. 19). В них, как  п ра­
вило, отмечается низкая или умеренная активность кислой ф ос­
фатазы, но имеются и ограниченные участки, где активность 
фермента оказывается значительной. В миомах от животных, 
получавших сннэстрол свыше пяти месяцев, выявляется более 
низкая активность кислой фосфатазы. Характерным является 
менее диффузное окрашивание опухолевой ткани по сравнению с 
соседними участками ткани матки.
В миомах содержание щелочной фосфатазы всегда низкое. 
Однако в гладкомышечных клетках активность фермента может 
быть нередко повышенной, достигая иногда в отдельных участках 
значительной интенсивности (рис. 20). По мере увеличения сро­
ка воздействия синэстрола активность щелочной фосфатазы в 
миомах в некоторой степени уменьшается.
В итоге следует подчеркнуть, что гистохимические реакции на 
длительное воздействие синэстрола в разных слоях матки р а з ­
личны. Под влиянием синэстрола повышение гистохимической 
реакции наблюдается во всех частях матки. Изменения по изу­
ченным гистохимическим компонентам в миометрии более обшир­
ны, чем в эндометрии. Наиболее выражены они в сосудистом 
слое миометрия. Мышечные слои реагируют неодинаково. Более 
значительные изменения по сравнению с наружным мышечным 
слоем претерпевает внутренний слой. Но д аж е в пределах внут­
реннего мышечного слоя обнаруживаются участки с разным 
гистохимическим свойством (неравномерность реакции, особенно 
при более длительном воздействии). Прогестерон уменьшает 
гистохимические реакции почти во всех частях матки. Прогесте­
рон и тестостерон, введенные одновременно с синэстролом, почти- 
полностью подавляют стимулирующее действие синэстрола.
Характерным для всех экспериментальных миом является 
очень неравномерная локализация содержания РН К, гликогена, 
мукополисахаридов и липидов, а такж е активность изученных 
нами гидролитических ферментов.
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HIS TO K EEM IL IS ED  M UUTU SED MERISIGAD E EMAKATES 
JA EKSPERIM EN TA ALS ETE S MÜOO MIDES  SÜNÖSTROOLI  
PIKAAJALISE MANUSTAMISE KORRAL
j V. Fainberg, | V. Meipalu, M. Viikmaa
R e s ü m e e
Uuriti sünöstrooli suurte annuste  kestva m anustam ise  tule­
musena tekkinud nukleiinhapete, glükogeeni ja lipiidide sisalduse 
n ing hüdrolüütiliste fermentide aktiivsuse m uutusi em akates n ing  
eksperim entaalsetes müoomides. K atseloom adena kasu ta ti  95 sugu-
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küpset merisiga, kellele m an u s ta t i  hormoone 1—8 kuu vältel. 
A nalüüsiti  rohkem kui 1800 histoloogilist ja  histokeemilist p rep a ­
raati.  Sünöstrooli toimel tähelda takse  kõikides em aka kihtides 
histokeemiliste reaktsioonide tunduvat  tõusu. Em aka kihid reagee­
rivad sünöstrooli pikaaja lisele  m anustam ise le  erinevalt. Selgus, 
et endomeetriumis on histokeemiliste reaktsioonide tõus väiksem 
kui müomeetriumis. M üomeetriumi sisemises lihaskihis on see 
tunduvalt  suurem kui välimises. K estvamal hormooni m a n u s ta ­
misel esinevad müomeetriumi sisemises lihaskihis väga  intensiivse 
histokeemilise reaktsiooniga piirkonnad. Tunduv on histokeem i­
liste reaktsioonide tõus ka müomeetriumi soonkihis. P rogesteroon 
ja testosteroon, m an u s ta tu n a  sam aaegse l t  sünöstrooliga p id u rd a ­
vad täielikult sünöstrooli stimuleerivat toimet. E ksper im en taa lse ­
tele müoomidele on iseloomulik väga  ebakorrapärane  RNH, glü- 
kogeeni, m ukopolüsahhariidide ja lipiidide sisaldus n ing  hüdro- 
lüütiliste fermentide aktiivsus.
H IS T O C H E M ISC H E  VERÄNDERUNGEN IN GEBÄRMUTTER 
DER M E E R SC H W E IN E  UND EXPER IM EN TE LL EN 
MYOMEN NACH DA UERBEH A NDLU N G MIT 
SYNOESTROL
I V. Fainberg, | V. Meipalu, M. Viikmaa
Z u s a m in e n f a ? s u n g
V eränderungen  in Gehalt an Nukleinsäuren, Glykogen und 
Lipiden sowie in der Aktivität der hydrolytischen Ferm ente in 
G ebärm utter der Meerschweine und experimentellen Myomen 
hervorgerufen durch langzeitiges Verabreichen von grossen  Syno- 
estroldosen wurden untersucht. Als Versuchstiere w urden 95 
geschlechtsreife Meerschweine angew andt,  die in Dauer von 1 bis 
8 Monate Hormone erhielten. Mehr als 1800 histologische und 
histochemische P räp a ra te  wurden analysiert  Synoestro lgaben v e r ­
ursachen eine E rhebung in der Aktivitä t der histochemischen 
Reaktionen in allen Schichten der G ebärm utter  in verschiedenem 
Grade. In Endom etrium  wurde diese Erhöhung  der h istochem i­
schen Reaktionen geringer als in M yometrium beobachtet. Im 
inneren Muskelgewehe des Myometrium ist die A ktivierung der 
histochemischen Reaktionen bem erkenswerter als in äusseren 
Muskelschicht des Myometrium. Nach einer D auerbehand lung  mit 
Hormonen befinden sich im inneren Muskelschicht des M yom et­
rium Regionen mit sehr intensiver histochemischer R eak tionsak ti­
vität. Bemerkenswert ist eine Erhöhung  im Gewehe der B lu tge­
fässen.
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Progesteron  und Testosteron gleichzeitig mit Synoestrol v e r­
abreicht hemmen vollkommen die stimulierende W irkung von 
Synoestrol.
Für die experimentellen Myome sind unregelm ässige  Schw an­
kungen im Gehalt an RNH, Glykogen, M ukopolysaccchariden und 
Lipiden und in Aktivität der hydrolytischen Fermente typisch.
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К Ц И Т О Л О Г И И  МИОМЫ И О К Р У Ж А Ю Щ Е Й  ЕЕ 
МЫ ШЕЧН ОЙ  ТКАНИ МАТКИ В ТК АНЕ ВОЙ  КУЛЬТУРЕ
В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии и Центральная медицинская 
научно-исследовательская лаборатория Тартуского государственного
университета
Цитологические исследования в настоящее время занимают 
важное место в изучении патогенеза новообразований. Подходя­
щим объектом для таких исследований являются и тканевые 
культуры, позволяющие изучать как вопросы гистогенеза, так и 
экспериментальной цитологии.
До сих пор цитологические особенности миомы в условиях 
тканевых культур мало изучены [1— 3]. Цель настоящей работы 
состояла в сравнительном изучении тканевых культур миомы и 
окружающей ее мышцы матки различными цитологическими и 
цитохимическими методами.
Объем материала и методика
М атериал для культивирования брался во время операций по 
поводу миомы матки. Всего исследовали 43 миомы. Сравнитель­
ный материал мы получили у 29 женщин из участков нормаль­
ного миометрия, находящихся далеко от миоматозных узлов. 
Всего было изготовлено 3310 культур из миомы и 1987 культур 
из мышцы матки.
Эксплантаты диаметром 1— 1,5 мм помещали в сгусток п лаз­
мы голубя и человеческого (или куриного) эмбрионального 
экстракта на отрезках покровных стекол. Культуры выращивали 
во флаконах из-под пенициллина в питательной среде, состоящей 
из балансированного раствора Хэнкса — 70%, бычьей или те­
лячьей сыворотки — 17% и синтетической среды №  199 — 13%. 
Д обавляли  по 100 ед. пенициллина и стрептомицина из расчета 
на 1 мл питательной среды. Тканевые культуры инкубировали
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в термостате при температуре 37° С. Питательную среду меняли 
в зависимости от изменения pH.
Прижизненные наблюдения проводили фазоконтрастной мик­
роскопией. Культуры фиксировали периодически между 9— 11 
часами утра начиная с момента появления зоны роста вокруг экс­
плантата и кончая 1—-2-месячным сроком культивации. Ф икса­
цию проводили в смесях Карнуа, Максимова, Шампи и Бэкера. 
Обзорные препараты окрашивали железным гематоксилином 
Вейгерта или по Гейденгайну и тионином. Аппарат Гольджи 
выявляли осмированием по Колачеву в модификации K. O gawa 
[4] или реакцией на тиаминпирофосфатазу по A. Novikoff и 
S. Goldfischer [5]. Нуклеиновые кислоты определялись реакциями 
Фёльгена и Браше. Липиды окрашивались судан черным Б, фос­
фолипиды — по Бэкеру, полисахариды — реакцией PAS. Актив­
ность кислой фосфатазы обнаруживалась по методу Гомори в 
модификации S. Holt [6], активность щелочной фосфатазы — по 
методу Гомори, АТФ-азы — по Падикула и Герман, сукцинатде- 
гидрогеназы — нитротетразолием, неспецифической эстеразы — 
а— нафтилацетатом. Большинство примененных методик опи­
сано в справочнике Э. Пирса [7].
Д ля  оценки митотической активности подсчитывали количе­
ство митозов на каждые 1000 клеток. Д л я  определения величины 
и формы клеточных ядер измеряли длинную и короткую оси 
ядра и подсчитывали произведение осей и их взаимное соотно­
шение, определяемое делением одной оси на другую. Кроме того, 
в ядрах подсчитывали и количество ядрышек. Аппаратом Abbe 
мы зарисовали на бумаге ядра из окрашенных тионином пре­
паратов и проводили соответствующие вычисления. Из каждого 
препарата зарисовывали по 300—400 ядер, находящихся в раз­
ных полях зрения.
Результаты работы
Миометрий по сравнению с миомой матки обладает гораздо 
большей способностью к росту в условиях культуры тканей. 
Вокруг эксплантатов миометрия зона роста образовалась  в 
30,5%, а вокруг эксплантатов миомы — только в 18,2% случаев 
из всех эксплантатов. В большинстве случаев клетки миомы не 
мигрировали из эксплантированного кусочка, хотя они и оста­
вались там живыми, нередко до 1 месяца. В эксплантатах миомы, 
дающих рост, миграция клеток начиналась всегда на 2— 3 дня 
позже, чем в культурах миометрия, то есть на 7—9 день.
В культурах миомы матки и миометрия зона роста состояла 
из гладкомышечных клеток и фибробластов, смешивающихся 
между собой. В зависимости от соотношения разных клеток, 
начальная зона роста может быть или звездчатой, веерообраз­
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ной, или смешанной из двух предыдущих видов. В дальнейшем 
развитии культуры фибробласты растут над гладкомышечными 
клетками.
На протяжении всего периода культивации зоны роста экс­
плантатов миомы оставались меньше, чем у нормального миомет­
рия в этом же возрасте.
При помощи х2 теста нами сравнивалась митотическая актив­
ность в культурах миомы и нормального миометрия в разные 
дни культивации. Выяснилось, что существенно меньшее количе­
ство митозов наблюдается в культурах миомы до 20 дня культи­
вации (10— 15 дней — х2 =  14,59; d f — 1; р <0,1  %; 16— 20 дней — 
X2 =  4,37; d f — 1; р ~ 4 % ) .  Напротив, в течение следующих дней 
(21— 25) митотическая активность клеток миомы статистически 
существенно выше, чем в культурах миометрия (х2 =  4,73; d f — 1; 
р ~ 3 % ) .  Но эта разница обусловлена только более поздним 
образованием зоны роста, и она стирается, если взять за  исход­
ный день начало выселения клеток из эксплантата.
В начале развития культуры обращ аю т на себя внимание 
большие вариации внешней формы клеток миомы. Чащ е ветре 
чаются и клетки с крупными ядрами (рис. 1), хотя по статисти­
ческим данным разница между культурами миомы и миометрия 
оставалась в пределах индивидуальной вариации культур нор­
мального миометрия. Отдельные культуры миометрия тоже 
весьма существенно различались между собой по распределению 
величин ядер. Количество ядрышек в обеих культурах колебалось 
в пределах от 1 до 6. В культурах миомы среднее число ядрышек 
было больше, чем в культурах миометрия.
При более длительном выращивании культуры из разных 
исходных тканей становятся между собой весьма сходными по 
внешнему виду клеток. Отличительным признаком культур мио­
мы является более густая и грубая сеть аргирофильных волокон 
над ними (рис. 2) по сравнению с немногими тонкими волокнами 
в культурах миометрия. Аргирофильные волокна и выявление 
активности АТФ-азы обнаруживаются такж е реакцией PAS.
При более подробном изучении отдельных клеточных типов 
выявляется еще ряд различий.
Гладкомышечные клетки, мигрирующие из центрального ку­
сочка в культурах миометрия, отличаются длинными ветвистыми 
отростками в сторону периферии (рис. 3). В центральном полюсе 
в большинстве случаев наблюдается один более короткий отрос­
ток. Удлиненные ядра находятся ближе к центральному кусочку. 
В дальнейшем развитии культуры такие клетки наблюдаются 
только на периферии зоны роста. В культурах миометрия встре­
чаются все переходные формы от гладкомышечных до фибро- 
бластоподобных клеток (рис. 4). От таких фибробластоподобных 
клеток происходят, по-видимому, и короткие биполярные гладко­
мышечные клетки, плотно прилегающие друг д другу и образую ­
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щие длинные тяжи с радиальной направленностью (рис. 5). Такие 
тяжи разветвляются и могут образовать концентрические круги 
вокруг центрального кусочка. В более старой культуре превали­
рующей формой становятся длинные малоразветвленные гладко­
мышечные клетки (рис. 6). Они строго ориентированы в п ар ал ­
лельные ряды. Такие клетки соединяются боковыми короткими 
цитоплазматическими мостиками.
Те же клеточные формы встречаются и в культурах миом. 
В начале развития культуры в обилии видны всякие уродливые 
формы клеток, начиная от сильно разветвленных до весьма мак­
рофагоподобных (рис. 7). Последние образуются в связи с интен­
сивным фагоцитозом, в частности соседних клеток, что весьма 
характерно для культуры миомы.
Специфическим признаком гладкомышечных клеток в культу­
рах миомы и миометрия является пронизанность их длинными 
непрерывными фибриллами, наблюдаемыми и в живых клетках в 
фазовоконтрастном микроскопе. Они окрашиваются гематоксили­
ном Гейденгайна (рис. 8) и реакцией на фосфолипиды по Бэкеру, 
дают слабую положительную реакцию на АТФ-азу и на неспеци­
фическую щелочную фосфатазу и обладают частично двойным 
лучепреломлением (рис. 9). В части фибробластоподобных кле­
ток также обнаруживаются фибриллы, но они располагаются или 
радиально, или без особого порядка.
Весьма типичным для гладкомышечных клеток является рас­
положение аппарата Гольджи, выявленного реакцией на тиамин- 
пирофосфатазу, а иногда и окрашиванием гематоксилином Гей­
денгайна. Выяснилось, что аппарат Гольджи находится в них 
преимущественно возле ядра на периферийном полюсе клетки в 
виде округлой или овальной тонкой сети (рис. 1 0 ) . 'Такая сеть 
иногда располагается и в виде узкого тяж а по сторонам ядра. 
Любопытно отметить, что в гладкомышечных клетках миомы, 
мигрированных из центрального кусочка, но не дающих роста, 
аппарат Гольджи окруж ает все ядро.
В остальной организации цитоплазмы гладкомышечные клет­
ки миомы и миометрия отличий не обнаруживали. Нитевидные 
митохондрии ориентируются линеарно параллельными рядами по 
длинной оси клетки. Они обладают активностью сукциндегидро- 
геназы.
Лизосомы, идентифицированные выявлением активности кис­
лой фосфатазы (рис. 11), в большинстве располагаются вокруг 
ядра. Немногие из них отмечаются и в конце островков. По своей 
форме и величине эти гранулы очень разнородны, особенно в 
молодой культуре, и тем больше, чем ближе к центральному 
кусочку. В периферических клетках их немного. По мере старе­
ния культуры количество лизосом увеличивается.
В молодых культурах активностью кислой фосфатазы о б ла­
дает и аппарат Гольджи. В старых культурах, наряду с грану-
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Р и с .  1. Полиморфизм клеток в культуре миомы. Карнуа, тиопии.
Об. 20, ок. 10.
Р и с .  2. Грубая сеть аргирофильных волокон над клетками куль­
туры миомы. Бэкер, импрегнация по Карупу. Об. 20, ок. 10.
Р и с. 3. Рост гладкомышечных клеток в культуре миометрия. М ак­
симов, гематоксилин Гейденгайна. Об. 35, ок. 12,5.
Р и с. 4. Разные переходные формы от глад^омышечной клетки до 
фибробласта. Максимов, гематоксилин Гейденгайна. Об. 20, 
ок. 10.
Р и с .  5. Гладкомышечные клетки соединяются в длинные плотные тяжи. Макси­
мов, гематоксилин Гейденганна. Об. 9, ок. 12,5.
Р и с .  б. Гладкомышечные клетки в культуре миометрия (32 дня после эксплан­
тации). Карнуа, гематоксилин-эозин. Об. 10, ок. 10.
Р и с. 7. Макрофагоподобная клетка среди гладкомышечных клеток в культуре 
миомы. Максимов, гематоксилин Геидеигейпа. Об. 20, ок. 10.
Р и с. 8. Фибриллы в гладкомышечной клетке, выявленные гематоксилином Ген- 
денгайна после фиксации в смеси Максимова. Об. 90, ок. 10.
Р и с .  9. Фибриллы обладают в гладкомышечных клетках в поляризационном 
свете двойным лучепреломлением. Карнуа, тионин. Об. 20, ок. 10.
Р и с. 10. Распределение активности тиаминпирофосфатазы в гладкомышечной 
клетке культуры мышцы матки. Метод Новикова и Гольдфишера. 
Фазоконтрастная микроскопия. Об. Ш, ок. 10.
Р и с .  11. Распределение активности кислой фосфатазы в клетках культуры мио­
метрия. Метод Гомори в модификации Холт. Об. 20, ок. 10.
Р и с. 12. Высокое содержание гликогена в культуре миометрия. Кариха, реакция
PAS. Об. 20, ок. 10‘
лами, путем реакции на кислую фосфатазу обнаруживается и 
сильное диффузное окрашивание. Ж ировые капли распределя­
ются тоже главным образом вокруг ядер.
Некоторые культуры миометрия содержат в большом коли­
честве гликоген (рис. 12). Активность неспецифической эстера- 
зы, выявленной а-нафтилацетатом, всегда обнаруживалась толь­
ко слабой диффузной окраской.
Фибробласты, наблюдаемые группами в некоторых культурах, 
в частности в миометрии, отличаются более округлой формой. 
Они соединяются между собой длинными отростками и образуют 
в старой культуре рыхлую сеть клеток над гладкомышечными 
клетками. Их ядра ориентированы не радиально от центрального 
кусочка, а располагаются более беспорядочно. В цитоплазме нет 
длинных фибрилл. Цитоплазма разделена на эндо- и эктоплазму. 
Первая характеризуется гораздо большим количеством органои­
дов и включений и сильной базофилией. Зона Гольджи находится 
рядом с ядром, которое на этом месте часто вогнутое. Митохонд­
рии располагаются радиально от зоны Гольджи. Количество ли- 
зосом и жировых капель увеличивается на протяжении всей куль­
тивации.
Обсуждение и заключение
Полученные нами результаты совпадают с данными Н. М. 
Чистовой [3], согласно которым на протяжении всего срока опы­
тов рост миом в эксплантатах менее активный, чем в экспланта­
тах мышцы матки. Вполне возможно, что одной из причин 
задержки или замедления роста эксплантатов миом являются 
дистрофические и склеротические изменения, часто обнаруж и­
ваемые в исходном материале. Но можно предполагать, что клет­
ки миомы в организме узко специализированы к особым усло­
виям внутренней среды.
По своему клеточному составу тканевые культуры из миомет­
рия и миомы являются весьма сходными. По цитологическим 
особенностям и типу роста в этих культурах можно различать 
гладкомышечные клетки и фибробласты. Важными критериями 
при идентификации гладкомышечных клеток являются наличие 
миофибрилл и расположение аппарата Гольджи вблизи полюса 
ядра на длинной оси его. Кроме гладкомышечных клеток и фиб­
робластов, в культурах миометрия встречались и переходные 
формы между ними. Остается неясным, являются ли такие 
клетки выражением дифференцирования гладкомышечных кле­
ток из фибробластов. Если это так, возникает вопрос: могут ли 
дифференцировать в гладкомышечные клетки все фибробласты, 
растущие в этих тканевых культурах, или в эксплантатах, кроме 
фибробластов и гладкомышечных клеток, еще присутствуют кам ­
биальные клетки? Представляет интерес тот факт, что в тканевых
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культурах миом таких переходных форм клеток мы не наблю ­
дали, несмотря на то, что эти культуры отличались высоким 
полиморфизмом клеток.
Кроме того, необходимо указать еще на некоторые особен­
ности в поведении и строении клеток миомы матки. Во-первых, 
клетки миомы интенсивно фагоцитируют остатки погибающих 
клеток, что считается характерным признаком клеток некоторых 
злокачественных новообразований [8]. Во-вторых, заслуживает 
внимания распределение аппарата Гольджи вокруг ядра, что 
было свойственно многим клеткам миомы, которые мигрировали, 
но не давали  роста. Это тем более любопытно, что такое же свой­
ство приобретают многие клетки миометрия в тканевых культу­
рах под влиянием эстрона [9].
В заключение можно сказать, что по своему поведению в 
условиях культуры тканей миомы мало отличаются от миомет­
рия, особенно при более длительном культивировании. О тличи­
тельным признаком является более густая и грубая сеть аргиро- 
фильных волокон над клетками миомы по сравнению с немно­
гими тонкими волокнами в культурах миометрия. Наши данные, 
основанные на изучении тканевых культур, еще раз подтверж ­
дают, что миомы представляют собой своеобразные гиперпла- 
стические образования клеток миометрия.
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EMAKAMÜOOM1 JA TEDA ÜMBRITSEVA MÜOM EETRIUMI 
TSÜTOLOOGIAST KOEK ULTUURIS
V. Meipatu
R e s ü m e e
Töös uuriti koekultuuris eksplanteeritud  emakamüoomi (43 
patsiendilt) ja  teda üm britsevat müomeetriumi (29 patsiendilt) 
m itm esuguste tsütoloogiliste ja tsütokeemiliste meetoditega. Kas-
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vutsoon koosnes m õlemas uuritud  koekultuuris sile lihasrakkudest 
ja fibroblastidest. S ile lihasrakke iseloomustas müofibrillide o lem as­
olu ja  Golgi ap a raad i  pa igu tus  pikliku tuum a perifeersel poolu­
sel. Lisaks kahele selgelt er is tunud rakutüübile esinesid mücmeet- 
riumi kultuuris rakud  vahepealsete tunnustega. Müoomi kultuure 
iseloomustas rakkude suur polümorfism. P ikaaja lise l  kultiveeri­
misel müoomi kultuuris kasvavad  rakud erinevad vähe m üom eet­
riumi kultuuridest. Iseloomulik on see, et müoomikude on koe­
kultuuris  m ä rg a tav a l t  väiksema proliferatsioonivõimega kui müo- 
meetrium.
Autor toetab seisukohta, et müoom on emaka hüperp lastiline 
moodustis, mis on kitsa lt  spetsialiseerunud organism i sisekesk- 
konna teatud erilistele tingimustele.
ON CYTOLOGY OF UTERINE MYOMA AND ITS 
SU RRO UNDIN G MYOMETRIUM IN T IS S U E  CULT UR ES
V. Meipalu
S u m m a r y
The explants  of the uterine myoma (from 49 patients) and of 
the myometrium surround ing  the myoma (from 29 patients) were 
examined in tissue cultures by m eans of various cytological and 
cytochemical methods. In the growth area of the both observed 
tissue cultures smooth muscle cells and myofibrils were found. 
C haracteristic  is the presence of myofibrils and the location of 
the Golgi ap p a ra tu s  a t the peripheral end of the oblong nucleus. 
Besides these distinctly different celltypes there exist also cells 
of in term ediate forms. A high polymorphism of cells is typical 
in the tissue cultures of the myoma. After a long cultivation of 
the tissue cultures there is only a little difference between 
the outgrowth of the myoma and the myometrium. There is a 
rem arkable reduce of the property of proliferation in the myoma 
in the tissue cultures compared with the myometrium.
The author supports  the opinion tha t  the myoma is a hyper- 
plastical uterine formation especially specified to certain in ter­
nal conditions of the body.
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ВО С П А Л Е Н И Е  П Р И Д А Т К О В  МАТКИ ПРИ МИОМЕ
В. Э. Мейпалу
Кафедра акушерства и гинекологии 
Тартуского государственного университета
Воспалительные процессы в придатках матки при миоме н а ­
блюдаются нередко [1—5].
Целью настоящей работы являлось выяснение частоты вос­
паления придатков матки при миоме и их возможной роли в гене- 
зе миом матки.
Нами изучены клинические данные 2239 больных миомой 
матки, находившихся на стационарном лечении в Тартуском кли­
ническом родильном доме с 1949 по 1967 годы. Д ля  сравнения 
мы изучили данные 849 практически здоровых женщин 45-лет­
него возраста и старше, у которых миом матки не выявлено.
Нами выяснено, что 1753 больных миомой (78,3%) лечилось 
до установления диагноза миомы по поводу воспаления придат­
ков матки. В контрольной группе лечилось по поводу воспаления 
придатков матки лишь 168 женщин (19,8%). Статистический 
анализ при использовании метода х2 показал, что у больных 
миомой матки в анамнезе чаще наблюдаются воспаления при­
датков матки, чем в контрольной группе.
У больных миомой матки часто наблюдаются мелкокистозные 
изменения яичников [6— 10]. На основании литературных данных 
важную роль в возникновении кистозных изменений яичников 
играют воспалительные процессы придатков матки [2, 11, 12]. По 
данным М. Lujisi с сотрудниками [13] и A. Granjon, М. J u l l ie n [14] 
яичники с мелкокистозной дегенерацией являются причиной 
эндогенной гиперэстрогении.
Наши многочисленные исследования показали, что превали­
рование эстрогенной стимуляции является важным звеном в гене- 
зе миом матки [15].
З а  вышеуказанный период нами оперировано 796 больных 
миомой матки. Из них кистозные изменения яичников отмечены 
у 412 женщин (51,7%). При этом у 301 больной (37,8%) были 
выявлены признаки воспаления придатков матки, подтверж дав­
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шиеся гистологическим исследованием. Д ля  ответа на вопрос о 
значении воспалений и возникновении кистозных изменений 
яичников, мы рассмотрели раздельно группу больных, где м акро­
скопически можно было отметить воспалительные изменения в 
яичниках, и группу, где таких изменений не наблюдалось. Из 384 
макроскопически нормальных яичников воспаление придатков 
матки отмечено у 106 больных (27,6%); среди остальных 412 — 
с макроскопически измененными яичниками — воспаление п ри ­
датков матки имело место у 195 женщин (47,4%). Используя: 
метод %2, мы выявили, что при воспалении придатков матки кис­
тозных изменений яичников статистически существенно больше, 
чем в тех случаях, когда воспалений не было.
Воспалительные процессы придатков матки вызывают нейро- 
гормональные функциональные расстройства яичников [16, 171. 
Можно полагать, что при первичном поражении яичников нару­
шается выделение эстрогенов, в результате чего по механизму 
«обратной связи» (в системе гипоталамуса — гипофиз — яич­
ники) в гипофизе увеличивается продукция гонадотропинов, в 
частности ФСГ, под влиянием избытка которого в яичниках про­
исходит персистенция фолликулов с последующим их кистозным 
изменением и разрастанием интерстициальной ткани, при кото­
рой повышается продукция фенолстероидов. Такое преобладание 
эстрогенной стимуляции может вызывать гиперпластические п ре­
образования в миометрии.
На основании изложенного можно считать, что воспалитель­
ные процессы придатков матки могут являться одной из причин 
возникновения миом матки, и поэтому профилактика воспали­
тельных процессов придатков матки и своевременное эффектив­
ное лечение их могут рассматриваться как профилактика возник­
новения миом матки.
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EMAKAMANUSTE PÕLET IKUD MÜOOMIDE KORRAL
V. Meipaiis
R e s ü m e e
Uuriti 2239 m üoomihaiget ja 849 kliiniliselt tervet naist. Sel­
gus, et 1753 (78,3%) m üoomihaiget olid varem  põdenud emaka- 
m anuste põletikku. Kliiniliselt tervete naiste  rühm as oli kaebusi 
varasem atele  em akam anuste  põletikkudele ainult 168 (19,8%) 
naisel. 796-st opereeritud m üoom ihaigest leiti m u n asar jad es  tsü s ti­
list laadi muutusi 412 (51,7%) haiget. M u nasa rjade  tsüstilised  
muutused esinesid s ta tis til iselt  oluliselt sagedam ini nendel müoo- 
mihaigetel, kes olid varem  põdenud em akam anuste  põletikke. Võib 
arvata ,  et em akam anuste  põletikud e tendavad  olulist osa m u n a ­
sar jade neuro-horm onaalse te häirete tekkimisel n ing seoses sel­
lega võivad olla ka oluliseks teguriks em akam üoomide geneesis.
DIE ENTZÜNDUNG DER ADNEXEN BEI MYOMKRANKEN
V. Meipalu
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die U ntersuchung  von 2239 Myomkrankem und von 849 
klinisch gesunden F rauen  erwies, daß 1753 (78,3%) F rauen  mit 
Myomfrüher an der A dnexenentründung leidend gewesen waren. 
Bei klinisch gesunde F rauengruppe  dagegen Hessen sich frühere 
Beschwerden an der A dnexenentzündung nur bei 168 (19,8%) 
Patien tinnen  feststellen.
Bei 412 (51,7%) von 796 der operierten M yomkranken wurden 
V eränderungen  von zystischer Art in O varien entdeckt, dabei 
statis tisch bedeutend öfter bei solchen Frauen, die früher an 
E n tzündung  der Adnexen gelitten hatten. Vermutlich spielen die 
E n tzündungen  der Adnexen eine wesentliche Rolle in der E n t­
wicklung der neurohorm onalen S törungen  von O varien und kön­
nen damit der E n ts tehung  von Gebärm utterm yom en beiwirken.
РАССТРОЙСТВА М О Ч Е ИСПУСКАНИЯ Б О Л Ь Н Ы Х  
МИОМОЙ МАТКИ
В. Э. Мейпалу, М. П. Л айдна, А. А. Эрнстсоя, И. К. Кыйв
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского гос. ун-та.
Тартуский клинический родильный дом
В литературе сравнительно мало обращено внимания на 
симптоматологию мочеиспускания у больных миомой матки 
В литературе приводятся разноречивые данные о частоте н а р у ­
шений мочеиспускания при миоме матки. Указанные расстрой­
ства были найдены по данным А. И. Петченко [1] и Я- С. Клениц 
кого [2,3] 10%, А. П. М аркдорф [4] 12,2%, R. Lehmann [5] 19%, 
Е. С. Тумановой [6] 37,8% и А. М. М ажбиц[7] 78% у больных мио­
мой матки. Единого мнения о причинах дизуретических явлений, 
у этих больных не существует. Большинство авторов объясняет 
возникновение описанных нарушений давлением миоматозных 
узлов на мочевой пузырь и мочеточники. По материалам 
М. И. Литвак [8] даж е небольшие миоматозные узлы, распола 
гаясь позади мочевого пузыря, могут вызвать нарушения 
мочеиспускания. Это мнение подтверждается исследованием 
Л. Н. Мельниковой [9], наблюдавшей деформацию полости моче­
вого пузыря при цистоскопическом исследовании. Д еформация 
полости мочевого пузыря всегда исчезала после удаления миома- 
тозной матки.
Кроме того, другие авторы, не отрицая механических причин, 
приводят ряд других причин, которые могут вызывать расстрой­
ства мочеиспускания у больных миомой матки. Я. С. Клениц- 
кий [3] наблюдал у таких больных и гиперемию слизистой моче­
вого пузыря. На основе своих экспериментальных исследований 
он пришел к выводу, что отмеченные явления в слизистой моче­
вого пузыря может быть являются результатом гиперфоллику- 
линемии, почти всегда наблюдавшейся при миомах матки. Воз­
можно также, что имеют место нервно-рефлекторные трофиче­
ские воздействия на мочевой пузырь и ответ на интероцептивные 
импульсы, поступающие из пораженной миомой матки.
Исходя из того, что литературные данные по указанному воп­
росу разноречивы, мы поставили перед собой задачу изучить 
частоту и возможные причины нарушения мочеиспускания у 
больных миомой матки.
С этой целью мы проанализировали истории болезни 
2239 больных миомой матки, находившихся на лечении в Тарту­
ском клиническом родильном доме. Кроме этого, под нашим 
наблюдением было 39 больных (особая группа) миомой матки, 
которым сделали хромоцистоскопическое исследование перед 
чревосечением. Из них у 10 больных была сделана цистоскопия 
через 3— 6 месяцев после надвлагалищной ампутации матки. 
У всех этих больных были сделаны обыкновенные клинические 
анализы мочи, кроме того, у 13 больных моча была обследована 
бактериологически. 35 больных миомой матки подвергли везико- 
графическому исследованию до удаления матки и через 3— 6 ме­
сяцев после операции. Д ля  везикографии был применен 10%-ный 
раствор натрия бромата в количестве 200 мл.
Установили, что на расстройства мочеиспускания ж аловалась  
221 (9,9%) женщина из 2239 больных миомой матки. Возрастное 
распределение больных миомой матки и частота дизуретических 
явлений в разных возрастных группах приведены в таблице 1.
Т а б л и ц а  1
Ж алобы на нарушение мочеиспускания больных 
миомой матки в различных возрастных группах
Возрастные Число Из них нарушения мочеиспускания
группы случаев число %
До 25 15 _
26—30 63 6 9.5
31—35 165 И 6,7
36—40 364 39 11,0
41—45 562 54 9,6
46—50 702 73 104
51—55 293 29 9,9
56—60 62 7 11.3
61 и старше 23 2 (8,7)
Всего 2239 221 —
Среднее — — 9,9
Было выяснено, что частота нарушений мочеиспускания не зави ­
сит от возраста больных миомой матки (х2 =  4,51 df— 8; р > 5 0 % ) .  
Нам не удалось выявить и связи между различными типами 
локализации миоматозных узлов и частотой расстройств моче-
P u t .  1. На иистограмме, сделанной перед операцией, видны значительные 
изменения контуров, формы и объема мочевого пузыри, обусловлен­
ные давлением миоматозных узлов.
Р и с. 2. Цистограмма той же больной через 6 месяцев после надвлагалищной 
ампутации матки. Контуры и объем мочевого пузыря нормальны.
испускания. К полученным данным мы относимся критически, так 
как на основе анализа историй болезней не всегда удавалось 
найти указания, располагались ли миоматозные узлы на перед- 
й или задней стенке матки. По нашему мнению, место нахож- 
чия миоматозных узлов на стенках матки имеет большое зн а ­
ние для выяснения причин дизуретических явлений.
Нарушения мочеиспускания в зависимости от величины м ат­
ки, пораженной миомой, приведены в таблице 2. Д ля  оценки 
величины матки ее сравнивали с «неделями беременности». При
Т а б л и ц а ‘2
Нарушения мочеиспускания в зависимости 
от величины матки, пораженной миомой
Величина матки Из них нарушения мочеиспускания
по сравнению Число
с неделями случаев число %беременности
До 8 818 37 4,5
9— 12 729 66 9.1
13— 16 416 72 17.3
17—20 171 30 17,5
21—24 87 14 16,1
25 и больше 18 2 (11,1)
Всего 2239 221 —
Среднее — — 9.9
анализе связи между нарушениями мочеиспускания и величиной 
миомы выяснилось, что при больших миомах учащаются нару­
шения функции мочевого пузыря (%2 =  68,59; df— 5; р <0 ,1  %).
На нарушение мочеиспускания ж аловалось 17 женщин из 
39 больных миомой матки, находившихся под нашим особым 
клиническим наблюдением, у остальных 22 больных таких д изу ­
ретических жалоб не было.
Время выделения индигокармина из мочеточников у всех 
обследованных женщин было в пределах нормы (5— 7 м и н ут) .
Характерным признаком при цистоскопии являлось измене­
ние конфигурации мочевого пузыря. Признаки компрессии имели 
место независимо от дизуретических явлений у больных миомой 
матки. Из 17 больных с нарушением функции мочевого пузыря 
у 14 обследованных наблюдалось изменение его конфигурации 
вследствие давления новообразования на мочевой пузырь. Чаще 
признаки компрессии находились в области дна и тела мочевого
пузыря. Кроме этого, у 3 больных миомой матки отмечали ком­
прессию в области треугольника Lieutaudi. Из 22 больных без; 
расстройства мочеиспускания при цистоскопическом исследова 
нии у 16 была диагностирована компрессия мочевого пузыря 
При этом у 5 из них одновременно компрессия в области дна 
тела и треугольника Lieutaudi.
Интересно отметить, что в группе больных миомой матки с рас­
стройствами мочеиспускания при цистоскопии чаще были выяв­
лены признаки тригонита (у 13 из 17 больных), чем у остальных 
больных миомой матки (у 8 из 22 больных). Тригонит характе­
ризуется гиперемией, расширением устьев мочеточников и серо­
вато-желтым налетом в этих областях. В. Н. Савиных [10] про­
изводил цистоскопические исследования у больных гинекологи­
ческими воспалительными процессами и часто диагностировал 
тригониты без патологических изменений мочи. По мнению 
автора, тригониты обусловлены нарушением кровообращения в 
малом тазу. Можно полагать, что тригониты и нарушения моче­
испускания у больных миомой матки связаны с застойными гемо- 
динамическими явлениями в малом газу, а не от наличия воспа­
лительных изменений. Это мнение подтверждается тем обстоя­
тельством, что у всех обследованных нами больных миомой матки 
клинические анализы мочи были без патологических изменений.
Гиперемия слизистой мочевого пузыря наблю далась лишь у 
6 больных миомой матки, причем у одной в диффузной и у 5 в 
очаговой форме. Следует отметить, что гиперемию слизистой 
мочевого пузыря мы нашли у 3 больных миомой матки, которые 
не жаловались на расстройства мочеиспускания.
Моча исследовалась бактериологически у 13 больных миомой 
матки. Из них у 7 отмечались нарушения функции мочевого 
пузыря. В группе больных с расстройствами мочеиспускания у 3 
моча оказалась  стерильной, у остальных 4 была обнаружена сле­
дующая микрофлора: у 2 E. coli, у 1 staphylococcus aureus и 
1 В. tetragene. У всех 6 больных без дизуретических явлений в 
моче были обнаружены следующие микробы: у 2 E. coli, у 1 В. 
haemolyticus, у 1 staphylococcus aureus, у 1 В. subtilis и у 1 
streptococcus faecalis.
Везикографическое исследование было произведено у 35 боль­
ных миомой матки. На цистограммах были выявлены изменения 
формы, объема и контуров мочевого пузыря (рис. 1). Диагнозы, 
поставленные на основе цистоскопии, полностью подтверждаются 
данными, полученными везикографическими исследованиями.
После надвлагалищной ампутации матки 10 больных под­
вергли повторному цистоскопическому исследованию. У 6 боль­
ных перед операцией были нарушения функции мочевого пузыря, 
после операции у 5 эти расстройства исчезли. У одной женщины 
жалобы на нарушенное мочеиспускание продолжались. Эта 
больная перед операцией страдала хроническим циститом.
В связи с удалением матки, пораженной миомой, признаки 
компрессии мочевого пузыря исчезли. При цистоскопии х ар а к ­
терным являлось изменение формы мочевого пузыря. В области 
дна мочевого пузыря была найдена складчатость и очаговая 
гиперемия слизистой. Указанные изменения не вызывали ника­
ких нарушений мочеиспускания.
На цистограммах, произведенных после удаления матки, 
пораженной миомой, у всех обследованных отмечали нормальное 
заполнение мочевого пузыря контрастным веществом. При этом 
мы не наблюдали никаких деформаций мочевого пузыря (рис. 2).
В заключение надо сказать, что почти у 10% больных миомой 
матки наблюдается нарушение функции мочевого пузыря. Основ­
ной причиной указанных расстройств следует считать давление 
миоматозных узлов на мочевой пузырь и. мочеточники, вы р аж ав ­
шееся в изменениях формы и объема мочевого пузыря. Одной из 
причин нарушения функции мочевого пузыря, несомненно, явля­
ются тригониты, часто встречающиеся у больных миомой матки. 
Можно полагать, что воспалительные процессы треугольника 
Lieutaudi являются следствием гемодинамических расстройств в 
малом тазу, вызванных маткой, пораженной миомой. Нельзя 
отрицать и воспалительного происхождения в возникновении 
нарушения мочеиспускания у больных миомой матки, на что у ка ­
зывают наши бактериологические исследования мочи.
На основе приведенного анализа можно рекомендовать про­
изводить всем больным миомой матки перед операцией б ак те ­
риологическое исследование мочи для выяснения возможного 
воспалительного процесса в мочевом пузыре и лечения его в 
ходе предоперационной подготовки больной. С целью уточнения 
объема операции и предупреждения осложнений во время опера­
ции целесообразно всех больных миомой матки подвергать цисто­
скопическому исследованию.
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URINE ERI MISHÄ1R ETEST EMA KAMÜOOMI HAIGETEL
V. Meipalu, M. Laidna, A. Ernstson, 1 Kõiv.
R e s ü m e e
Käesolevas töös uuriti urineerim ishäirete es inem issagedust ja 
selle võimalik/ke põhjusi emakamüoomihaigetel. Kliinilis- 
s tatistilisele analüüsile allu tati  2239 em akam üoomihaiget. Kromo- 
tsüstoskoopia tehti 39 haigele enne ja 10 p ä ras t  emaka supra- 
v ag inaa lse t  amputatsiooni. Vesikograafia tehti 35 müoomi- 
haigele enne ja p ä ras t  operatsiooni. Selgus, et urineerim ishäired 
esinesid 9,9% müoomihaigetest.  Sagedam ini tähelda ti  põiefunkt- 
siooni häireid suurem ate müoomide puhul. Tsüstoskopeerimisei 
leiti sageli põie konfiguratsiooni m uutusi n ing  trigoniite. Vesiko- 
graafia l  sedasta ti  põie mahu ja konfiguratsiooni muutusi. P ä ra s t  
emaka su p rav ag in aa lse t  am putatsiooni põie kuju ja  m aht n o rm a­
liseerusid. Em akam üoom ihaigete  urineerim ishäirete  põhjustena 
tuuakse esile müoomisõlmede poolt av a ld a tav a t  kompressiooni 
põiele ja kusejuhadele, sagedasi trigoniite  n ing  põiepõletikke.
ON DYSURIA IN WOMEN WITH UTERINE 
MYOMA
V. Meipalu, M. Laidna, A. Ernstson, S Kõiv.
S и m rn а г у
Under clinical observation were 2239 women with uterine 
myoma. In 9.9 per cent of patients  dysuria w as diagnosed.
Dysuria was most frequently noted in the cases of the 
huge nodes of the u terine myoma. Chromocvstoscopy was perfor­
med in 39 women before the operation and in 10 cases after the 
removal of the u terus in myoma. There were found signs of 
Inflammatory a l ternations in the mucous m em brane of L ieu taud’s 
tr iangle  and deformities of the shape of the urinary  bladder. 
Vesicography w as carried out in 35 patients  with uterine 
myoma before the laparotomy and after this operation. On the 
vesicogram s there were found deformities of the shape of the u r i­
nary bladder. After the operation, as a result of removing uterine 
myoma, the capacity and the shape of u rinary  b ladder normalized. 
The au thors  consider the compression of the nodes of the uterine 
myoma to the ureters and the walls  of the u rinary  bladder, inflam ­
m atory  a ltera tions  in the mucous m embrane of L ieu taud’s triangle  
and the other par ts  of the urinary  bladder as the mai n causes 
o f  dysuria in patients  suffering from uterine myoma.
С Р А В Н И Т Е Л Ь Н О Е  И З У Ч Е Н И Е  К Р И С Т А Л Л И З А Ц И И  
С Л И З И  НОСА И С Л И З И  Ш Е Й К И  МАТКИ В Т Е Ч Е Н И Е  
М Е Н С Т Р У А Л Ь Н О Г О  Ц И К Л А
I В. Б. Файнберг, | А. А. Сярг
Кафедра акушерства и гинекологии 
Тартуского государственного университета.
Тартуский клинический родильный дом
После открытия G. Papanicolaou [1] кристаллизации слизи 
шейки матки этот метод стал быстро распространяться и в 
настоящее время используется многими авторами для гормо­
нальной диагностики [2— 11].
В истории развития феномена кристаллизации необходимо 
отметить, что ряд авторов [12— 15] еще раньше изучали кристал­
лизацию в различных жидкостях: в слезах, в желудочной ж ид­
кости и в спинномозговой жидкости и V. Hochloff [16] — в около­
плодных водах, в сыворотке крови и в пунктатах опухолей яич­
ников. Он первый в мировой литературе (в 1935 г.) применил 
термин феномена «листа папоротника» (Farnkrau tb la t t) .  В. Zon­
dek, S. Rozin [17] в 1954 году такж е показали, что кристаллиза­
ция может быть выражена и в других жидкостях женского орга­
низма (в моче, слюне, слизи носа, спинномозговой жидкости 
и т. д.).
Определением кристаллизации слизи носа для диагностиче­
ской цели пользовались только единичные авторы [18— 22].
Мы решили параллельно изучить кристаллизацию слизи носа 
и слизи шейки матки.
Обследовано 38 женщин с двухфазным менструальным цик­
лом (проверяли базальную температуру и цитологию влагали щ ­
ных мазков). Препараты брали в среднем 3 раза от одной ж ен­
щины: в фолликулиновой фазе, вблизи овуляции и в лютеиновой 
фазе. Обычным методом взяты препараты одновременно из слизи 
носа и слизи шейки матки. После высушивания на воздухе при 
комнатной температуре микроскопировали под малым увеличе­
нием. Результаты оценивали в плюсах. В. Б. Файнберг в свое 
время сделал много .микрофотограмм кристаллизации как из
слизи носа, так и из слизи шейки матки. Из этого количества 
было отобрано около 100 типичных микрофото с оценками сте­
пени кристаллизации. Эти микрофото были собраны в альбом и 
пронумерованы, что давало возможность не производить новых 
микрофото, а в протоколе достаточно было отметить номер мик­
рофото, чтобы оценить степень кристаллизации. Ниже приводим 
примеры микрофотограмм кристаллизации (рис. 1, 2, 3, 4) из 
слизи носа.
Полученные данные обработали современным математиче­
ским методом.. Мы определяли арифметическое среднее и довери­
тельные границы. Менструальный цикл разбили на 3-дневные 
промежутки. Вычисления произвели в счетном центре ТГУ 
электронно-счетной машиной «Урал-4».
Результаты исследования представлены графически (рис. 5).
Как видно, степень кристаллизации слизи носа в течение 
менструального цикла имеет такую же достоверность, как и 
кристаллизация слизи шейки матки. Это дает возможность реко­
мендовать определение кристаллизации слизи носа как гормо­
нальный тест в случаях, когда исследование слизи шейки матки 
затруднительно: при эндоцервицитах, у девственниц, при маточ­
ных кровотечениях и т. п.
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Р и с .  1. М азок из слизи носа. 6-й день цикла 
Оценка кристаллизации + .
Р и с .  2. Мазок из слизи носа. 10-й день цикла 
Оценка кристаллизации +  +  .
Р и с. 3. М азок из слизи нсса. 16-й день цихла. 
Оценка кристаллизации 4- +  + .
Р и с. 4. Мазок из слизи носа. 23-й день цикла. 
Оценка кристаллизации + .
Ри
дни цикла
— • кристаллизация слизи шейки матки 
—t— кристаллизация c/iuju носа 
. I  доЬериггельные границы
5. Сравнительная оценка кристаллизации слизи шейки матки \
носа
слизи
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NINA JA EMAKAKAELA LIMA KRISTALLISATSIOONI 
VÕRDLEV UURING MENSTRUAALTSÜKLI VÄLTEL
j V, F ainberg,| A. Särg
R e s ü m e e
Uuriti 38 naise nina ja emakakaela  lima m enstruaa ltsükli  
m itm esugustes faasides. Tulemused on s ta tis tilise lt  töödeldud 
ja graafiliselt  kujutatud. M uutused nina ja  em akakaela  limas kul­
gevad paralleelselt.  Autorid soovitavad nina lima kristallisatsiooni 
testi kasu tada funktsionaalse testina juhtudel, kus em akakaela 
lima uuring  pole võimalik: virginfteedi, em akaverejooksude jne. 
puhul.
EINE V E R G LEICH EN D E UN TE RSU C H U N G  DER 
KRYSTALLISATION DES SCH LEIM ES AUS NASE UND 
MUTTERMUND WÄHREND  DES MENSTRUATIONZYCLUS
I V, Fainberg, { A. Sarg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurde bei 38 Frauen der Nasen- und M uttermundschleim 
dynamisch in verschiedenen Phasen  des M enstruationzyclus U n ter­
sucht. Die Resultaten wurden statis tisch bearbeitet und graphisch 
gegeben. Die V eränderungen  im Nasen- und M utterm undschleim  
verliefen parallel. Die Autoren empfahlen den K rysta ll isa iionstes t  
aus Nasenschleim  als einen funktioneilen Test in Fällen wo eine 
U ntersuchung  des M utterm undschleim es nicht möglich ist: Virgi- 
nität, bei B lutungen der G ebärm utter  usw.
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НАЗАЛЬНАЯ ЭЛЕКТРОСТИМУЛЯЦИЯ
ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ МЕТРОПАТИИ
В. Э. Лийвранд, А. А. Сярг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ.
Тартуский клинический родильный дом
Уже в конце прошлого и в начале XX века некоторые 
авторы изучали рефлекторные связи между носом и половой 
сферой [1—4]. В последние годы советские авторы [5—8] сове­
туют пользоваться назальной терапией при рвоте беременных [9]. 
для стимуляции родовой деятельности [10], при болезненных 
менструациях [И].
Н. И. Гращенков [12], успешно лечивший назальной ионогаль- 
ванизацией больных при вегетативно-сосудистом синдроме, объ­
яснял лечебный успех связью обонятельной системы слизистой 
оболочки носа с ядрами гипоталамической области мозга.
Учитывая успешное лечение А. А. Лебедевым [13] больных с 
дисфункциональными маточными кровотечениями методом н а ­
зальной ионогальванизации, мы решили применить этот метод 
для сравнения с полученными нами данными при тех ж е заболе­
ваниях, используя гормональное лечение [14] и электростимуля­
цию шейки матки по С. Н. Д авыдову [15].
Нами обследовано 14 женщин с диагнозом геморрагическая 
метропатия (диагноз подтвержден гистологическим исследова­
нием соскоба эндометрия). Возраст больных от 38 до 52 лет.
Д ля  контроля эффективности лечения мы изучали цитологию 
влагалищных мазков. С этой целью мы брали мазки металличе­
ской ложечкой с боковой стенки влагалищ а ближе к своду. 
Один мазок брали перед лечением, а затем через каждые два- 
три дня во время лечения. Каждый раз материал брали на 
3 предметных стекла. Один препарат окрашивался метиленовым 
синим, другой — йодными парами по Маку, третий — полихром- 
ным методом по Докумову. В среднем материал взят от каждой 
женщины 8 раз. В каждом мазке насчитывалось 200 эпителиаль­
ных клеток, определяли цитогормональную реакцию по Шмитт, 
степень чистоты влагалищного секрета, индекс М ака, кариопик-
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нотический индекс (КИ) и в некоторых препаратах эозинофиль­
ный индекс (Э И ). Количество эритроцитов определялось плю­
сами (от 0 до 4 плюсов).
Больных, по данным исследования влагалищных мазков, р аз ­
делили на две группы. Первая группа состояла из 11 женщин, у 
которых до лечения цитогормональная реакция была IV, IV— III 
или I I I— IV, КИ от 72 до 32%. Количество эритроцитов +  +  4 - +  
или +  +  + .  Вторая группа состояла из 3 женщин, у которых 
цитогормональная реакция была III-— II или II— III,  КИ от 13 до 
5%. Количество эритроцитов такж е от +  +  +  +  до + +  + .
Д ля  лечения мы использовали портативный аппарат постоян­
ного тока, длительностью импульса 2 миллисекунды с частотой 
70 раз в секунду и напряжением 5 вольт, сконструированный 
С. Н. Давыдовым и В. И. Оганджанянцом [16]. В дополнение к 
оригинальной конструкции мы вмонтировали в переднюю крышку 
аппарата вольтметр. С. Н. Давыдов использовал этот аппарат 
для электростимуляций шейки матки [17, 18].
Мы же использовали этот аппарат для воздействия постоян­
ного тока на слизистую носа. В связи с этим мы вводили элект­
род в 1 ноздрю в верхнюю часть septum nasi и переднюю часть 
concha nasa lis  inferior. Во время сеанса больная сама держ ала 
электрод. Курс лечения составлял 8 сеансов. Первые 4 сеанса — 
каждый день, последние 4 сеанса — через день по 5 минут. 
Несмотря на то, что кровотечение прекращалось в среднем после 
3—4-—5 сеансов, мы продолжали электростимуляцию слизистой 
носа до 8 сеансов.
В I группе цитогормональная реакция к концу лечения сни­
ж алась  до III или I I I— II, КИ до 19— 10%. Снижались и ЭИ и 
индекс М ака. Это указывает на уменьшение эстрогенной актив­
ности больных. Во II группе мы отмечали повышение цитогор- 
мональной реакции до III, некоторое повышение КИ, ЭИ и и н ­
декса Мака.
Сравнивая результаты лечения геморрагической метропатии 
гормональным методом [14], электростимуляцией шейки матки [15] 
и назальной электростимуляцией, мы не смогли отметить замет 
ных различий. Кровотечение прекращалось в среднем одновре­
менно при использовании всех указанных методов. Н аблюдались 
идентичные изменения во влагалищных мазках.
Таким образом, при наличии геморрагической метропатии 
можно рекомендовать, наряду с общепризнанными методами, 
электростимуляцию слизистой носа.
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NASAALNE ELEKTROSTIMULATSIOON HEMORRAAGILISE 
METROPAATIA P U H U L
V. Liivrand, А. Särg
R e s ü m e e
14 nais t  d iagnoosiga hem orraagil ine  m etropaatia  raviti n asaa lse  
e lektrostim ulatsiooniga ja  uuriti tsütoloogiliselt. Vereeritus lak­
kas tavalise lt  p ä ras t  3—4—5 elektrostimulatsiooni.
N asaa lne  elektrostim ulatsioon on võrdväärne ravimeetod ho r­
m onaalse rav iga  ja  em akakaela  elektrostim ulatsiooniga.
DIE NASALE ELEKTROSTIMULATION BEI 
METROPATHIA HAEMORRHAGICA
V. Liivrand, A. Särg
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurden 14 F rauen  mit D iagnose M etropathia  haem orrhagica  
mit in tranasa le  Elektrostim ulation  behandelt und zytologisch 
untersucht. Die B lu tung  hörte gewöhnlich am 3—4—5 Elektro­
stimulation auf.
Die Elektrostim ulation ist g leichw ertig  mit anderen H eilver­
fahren, wie hormonale Behandlung  und Elektrostim ulation  der 
M utterm und.
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ОБ ЭНДОНАЗАЛЬНОМ ЭЛЕКТРОФОРЕЗЕ НОВОКАИНА
ПРИ ВЕГЕТАТИВНОЙ ПЕЛЬВИПАТИИ
А. А. Сярг, С. Ф. Сибуль
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского 
государственного университета, Тартуский клинический 
родильный дом, кафедра оториноларингологии и офталомологии 
Тартуского государственного университета
В конце прошлого и в начале настоящего века в опублико­
ванной, главным образом зарубежной, литературе довольно 
много данных о рефлекторных связях между носом и другими 
внутренними органами. Некоторые зарубежные [1—4] и советс­
кие [5— 12] авторы подтвердили рефлекторные связи между 
носом и половыми органами женщины.
В литературе, главным образом зарубежной, довольно много 
работ о том, что поясничные боли и боли в нижней части живота 
у женщин наблюдаются без ясно выраженных изменений в обла­
сти таза. R. Pa lm er [13] детально обследовал 105 женщин, ж а л о ­
вавшихся на боли в области таза. У всех производилась л ап ар о ­
скопия. Среди этих женщин у 22 не было обнаружено никаких 
видимых изменений. Аналогичные данные встречаются и у дру­
гих авторов. По данным F. Lübke [14] без патологии было 37 ж ен­
щин из 125, по L. Jackobson [15] 42 из 218, по G. U hlm ann [16] 
20 из 364, по М. S taum m  [17] 19 из 128. K. Richter, K. Doppler [18] 
обследовали при помощи лапароскопии женщин, у которых подо­
зревали внематочную беременность. У 8 была внутриматочная 
беременность и авторы полагали, что причина болей нервно­
эндокринного происхождения.
Д. Н. Вайсфельд [19] и V. Bazala [20] считают причиной болей 
нарушения вегетативной, особенно симпатической нервной сис­
темы в малом тазу. D. Pizzolant [211 относит боли в области таза 
к нервным, R. Керр [22] относит их к невротическим или даже 
психическим состояниям. Н. Вцпка, G. Buschow [23] диагности­
ровали у 216 из 864, наблюдавшихся ими женщин, страдавших 
поясничными болями и болями в нижней части живота, веге­
тативную пельвипатию.
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В связи с этим мы решили проверить метод эндоназального 
электрофореза новокаина при вегетативной пельвипатии, учиты­
вая, что A. Koblanck [4] установил существование назогениталь- 
ного рефлекса и лечил больных с тазовыми болями эндоназаль­
ным электрофорезом.
Во второй половине 1968 г. из 421 женщины, жаловавшихся 
на поясничные боли и боли в нижней части живота, 8 было «здо­
ровых», гинекологический статус у всех нормальный, анализ 
мочи и крови без изменений, все консультированы невропатоло­
гом, который нашел их «здоровыми».
Из этих 8 женщин 2 страдали длительным насморком. У них 
имелся типичный аллергологический анамнез и риноскопически 
отмечалась слизистая оболочка носа синевато-серого цвета, 
отек и водянистые выделения, на основании чего диагностиро­
вана аллергическая ринопатия. Им назначали эндоназально 
холодный кварц, ингаляцию аэроионов отрицательного заряда  и 
антигистаминные препараты. У обеих тазовые боли исчезали 
одновременно с исчезновением признаков насморка.
При риноскопическом исследовании мы не нашли назальной 
патологии у 6 женщин, не имевших и в анамнезе заболеваний 
носа. Этим женщинам назначили эндоназальный электрофорез с 
новокаином: тампонировали полость носа с обеих сторон там по­
нами, смоченными 0,5%-ным раствором новокаина, пропускали 
гальванический ток силой 1,5— 2,0 тА  и длительностью сеанса 
20 мин. (по 10 мин. с каждой половины носа). Лечение проводи­
лось ежедневно в течение 10 дней.
После первого сеанса уменьшились боли у всех больных. 
После окончания курса лечения 5 женщин чувствовали себя 
хорошо: боли исчезли. У одной женщины эффекта не было: боли 
рецидировали через пару дней.
После проверки через полгода эти больные (семь) были 
осмотрены и они ни на что не жаловались.
Таким образом, из 8 женщин, страдавших тазовыми болями, 
выздоровело 7, которым проводилась эндоназальная терапия. 
Это заставляет обратить внимание на возможность 'сущ ествова­
ния вегетативной пельвипатии у женщин и шире применять 
назальную терапию.
Результаты настоящей работы подтверждаются данными 
A. Koblanck, В. Ф. Ундрица и других о наличии вегетативной 
связи между носом и половыми органами женщины.
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ENDONASAALSEST NOVOKAII NI ELEKTROFOREES IST 
VEGETATIIVSE PELVIPAATIA PUHUL
A. Särg, S. Sibul
R e s ü m e e
8 naist, kes kanna tas id  alakeha- ja r is tluuvalude all, osutusid 
günekoloogilisem, uroloogiliselt, kirurgiliselt  ja  neuroloogiliselt 
täiesti terveteks.
Neil diagnoositi vegeta tiivset pelv ipaa tia t ja  uuriti rinoloogi- 
liselt. Kahel naisel esines allergiline r inopaatia ,  a lakehavalud  
kadusid üheaegselt rin iid inähtudega vas tava  ravi taga jä r je l .
Ü lejäänud  kuuele rinoloogiliselt tervele naisele tehti endona- 
saalne novokaiinielektroforees. 5 nais t  tervistusid, ühel valud 
taastusid .
Antud töö tulemused kinnitavad nina ja genitaalsüsteem i 
vahelis t  vegeta tiivset seost.
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VON ENDONASALER NOVOCAINELEKTROPHORESE BEI 
VEGETATIVER PELVIPATHIE
A. Särg, S. Sibul
Z u s a m m e n f a s s u n g
8 Frauen, die an Kreuzschmerzen und Unterleibschmerzen lit­
ten, w aren gynäkologisch, urologisch, chirurgisch und neurolo­
gisch volkommen gesund.
M an diagnoszierte bei ihnen eine vegetative Pelvip^thie und 
sie wurden rinologisch untersucht. Bei 2 F rauen gab es eine a l le r­
gische Rhinopathie, Unterleibschmerzen verschwunden gleichzeitig 
mit Verschwinden der Rhinitiserscheinungen nach en tsprechen­
der Behandlung.
Bei übrigen irhinologisch gesunden 6 Frauen  w urden eine endo- 
nasa le  Novocainelektrophorese durchgeführt. 5 F rauen  wurden 
gesund, auf einen Falle die Schmerzen wiederholten sich.
Die Resultate der gegebenen Arbeit beweisen einen vegeta tiven 
Zusam m enhang  zwischen der Nase und der Genitalien.
183
О М Е Т О Д И К Е  О П Р Е Д Е Л Е Н И Я  
К А Р И О П И К Н О Т И Ч Е С К О Г О  И Э О З И Н О Ф И Л Ь Н О Г О  
И Н Д Е К С О В  ВО В Л А Г А Л И Щ Н Ы Х  МАЗКАХ
А. А. Сярг
Кафедра акушерства и гинекологии ТГУ,
Тартуский клинический родильный дом
В настоящее время все шире применяется цитологическое 
исследование влагалищных мазков для определения гормональ­
ного уровня в женском организме. В ежедневной клинической 
практике ограничиваются обычно определением цитологического 
типа (реакции) по Schmitt или Geist и Salmon. Д ля  более точной 
диагностики, для динамического исследования больных и при 
научно-исследовательской работе такое исследование оказы ­
вается недостаточным. Д л я  более точного исследования гормо­
нальных сдвигов влагалищные мазки окрашиваются полихром- 
ным методом. В этих мазках подсчитываются кариопикнотиче- 
ский (или пикнотический) (КИ) и эозинофильный (или ацидо­
фильный) (ЭИ) индексы.
К сожалению, в литературе нет единого взгляда на методику 
определения этих индексов.
P. J. Pundel [1], H. Smolka, Н. Soost [2], М. Д. Арист [3],
Н. С. Николов с соавт. [4], В. А. М андельштам, Е. А. Свипдлер [5] 
кариопикнотическим индексом считают процент поверхностных 
клеток с ппкнотическими ядрами по отношению ко всем сосчи­
танным клеткам. Этого же мнения придерживаются Zinser [6] и 
К. Н. Ж макин с соавт. [7]. Указанные авторы считают эозино­
фильным индексом процент эозинофильных поверхностных кле­
ток по отношению ко всем сосчитанным клеткам. В своей работе 
мы придерживаемся указанного метода, подсчитывая количество 
пикнотических ядер и поверхностных эозинофильных клеток по 
отношению ко всем сосчитанным клеткам.
Другой позиции придерживаются М. Г. Арсеньева [8] и 
А. Э. М андельштам [9]. М. Г. Арсеньева [8] пишет: «Кариопик^ 
нотический индекс (КИ) определяется соотношением числа по­
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верхностных клеток с пикнотическими ядрами к числу поверх­
ностных клеток, ядра которых имеют диаметр более 6 мк» 
(стр. 26) и «эозинофильный индекс — соотношение числа ацидо­
фильных поверхностных клеток к числу базофильных поверх­
ностных клеток» (стр. 27— 28). Если принять точку зрения 
М. Г. Арсеньевой, то КИ и ЭИ будут значительно больше, чем 
при вышеуказанном методе.
Проанализируем следующую 
овуляции).
цитограмму (взятую во время
Зозино-
филыные
Базофильньк Всего
Поверхностные клетки с пикноти'че- 
ским ядром (диаметр меньше 6 м к j 60 20 80
Клетки с непикнотическими ядрами 
(диаметр больше 6 мк) 20 20
100
Ио Пунделю, Аристу и др. ЭИ =  60. К И = 8 0 .
По Арсеньевой ЭИ =  300. КИ =  400.
В последние годы в зарубежной литературе [2, 10] высказы­
вается мнение, что поверхностными клетками считают клетки 
только с пикнотическими (диаметр меньше 6 мк)  ядрами. Б оль­
шие клетки, не имеющие пикнотического ядра, считают проме­
жуточными клетками. Smolka, Soost [2] на странице 176 пишут: 
«Der Kernpyknoseindex ist nach heutigen  Definition mit dem 
Superfiziell-Index identisch.»
С точки зрения M. Г. Арсеньевой [8] и А. Э. М андельштама 
[9], в таком случае невозможно вообще сосчитать кариопик- 
нотический индекс: нет поверхностных клеток с непикнотически- 
ми ядрами.
Такие авторы, как Гуртовой [1] и Hoffmann [12] не говорят 
об этих индексах. Кватер [13] не описывает определения индек­
сов, дает в своей книге график Пунделя [1] и советует дополни­
тельно читать работу Арсеньевой [8]. В периодической литера­
туре многие авторы опубликованных статей не описывают метода 
расчета эозинофильного и кариопикнотического индексов.
Д ля  сравнения результатов исследований надо пользоваться 
однообразной методикой определения эозинофильного и карио­
пикнотического индексов, как предлагают большинство у казан ­
ных авторов [1 -5 ] .
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KARÜOPÜKNOOSI  JA EOSINOFI ILIA INDEKSI MÄÄRAMISE 
METOODIKAST T U P E  Ä IG E PR E P A R A A T IDES
A. Särg
R e s ii m e e
Kirjanduses esineb mitmesuguseid  arvam usi eosinoiiilia ja 
karüopüknoosi indeksi m ääram ise  kohta. J. P. Pundeli, I. D. Aristi, 
N. S. Nikolovi jt. jä rg i  a rvu ta tud  eosinofiilia ja karüopüknooss 
indeksid on m ad a lam ad  kui Arsenjeva meetodi jä rg i  arvutatud. 
Autori arvates  ei ole Arsenjeva meetod kasu tam iseks sobiv.
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ÜBER DIE M ETH OD IK VON BESTIM MUNG DER 
E O S IN O P H IL E  UND PYKNOSEINDEX IN DEN 
VAGINALEN ABSTRICH EN
A. Särg
Z u s a m m e n f a s s u n g
In der L itera tur gibt es verschiedene A nschauungen  für das 
E rrechnen des Eosinophile und Pyknoseindexes. Nach Pundel, 
Arist, Nikolov u .a .  errechnete Eosinophile- und Pyknoseindex 
w urden niedriger gefunden als die nach der Methodik von Arsen- 
jewa errechneten. Nach Aussicht ist die Anw endung der Methodik 
von. Arsenjewa nicht zu empfehlen.
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НЕК ОТО РЫЕ П Р О Б Л Е М Ы  М Е Т О Д И К И  И С С Л Е Д О В А Н И Я  
И ОЦ ЕН К И  ФЕН ОМ ЕН А А Р Б О Р И З А Ц И И  
Ц Е Р В И К А Л Ь Н О Й  С Л И З И
А. А. Сярг, Э. Р. Корнет
Кафедра акушерства и гинекологии 
Тартуского гос. университета
Д ля диагностики овариальной деятельности в последнее 
время получил широкое распространение тест кристаллизации 
(арборизации) цервикальной слизи, который открыл Papan ico ­
laou [1, 2] в 1945 году. Установлено, что веществом, образующим 
кристаллы при высушивании слизи шейки матки, является хло­
ристый натрий [3— 7J.
Количество хлористого натрия, в свою очередь, зависит от 
уровня эстрогенного гормона в организме женщины [4 ,5 ,8 — 11], 
достигая в сухой цервикальной слизи максимума (40— 70%) во 
время овуляции и падая до и после овуляции до 20% [12].
В свежей цервикальной слизи относительное количество хло­
ристого натрия остается одинаковым в течение всего менструаль­
ного цикла (0,93± 0,12%), так как во время овуляции п ар ал ­
лельно увеличивается выделение воды железами шейки 
матки [12].
В. Zondek, S. Rozin [4] в 1954 году утверждали, что арбориза- 
ция имеет место только в растворах белка, содержащих электро­
литы, при этом содержание белка свыше 4—6% тормозит фено­
мен. Несколько позже E. Abou-Shabanah, E. Plotz [13] экспери­
ментальным путем доказали, что феномен арборизации зависит 
только от концентрации электролита, потому что при удалении 
всей органической части материала, арборизация все-таки появ­
лялась из оставшейся части.
К идентичным выводам пришли J. Ullery, E. Shabanah  [14] 
в 1957 году при исследовании кристаллизации в слюне и в моче. 
При разбавлении водой или выпаривании материала они изм е­
няли концентрацию соли, при этом интенсивность кристаллиза­
ции изменялась пропорционально.
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Начиная применять тест арооризации, мы нашли в литературе 
противоречивые данные как о методике, так и об оценке степени 
кристаллизации. Некоторые авторы перед исследованием под 
микроскопом добавляют к цервикальной слизи физиологический 
раствор [15— 18], другие [7, 11, 19— 21] рекомендуют исследовать 
нативную слизь.
При оценке арооризации некоторые авторы [10,22, 23] только 
констатируют наличие или отсутствие его, но другие [4, 24— 26] 
оценивают интенсивность кристаллизации от одного плюса до 
трех.
При этом одни авторы [4, 24, 26] считают феномен тем интен­
сивнее, чем большая площадь покрыта кристаллами, другие 
же [11,27] основным считают величину и толщину кристаллов. 
Иначе подходят к проблеме некоторые исследователи [14,21,28], 
уделяющие особое внимание форме кристаллов, утверждая, что 
по изменениям последних можно установить уровень половых 
гормонов в организме. Так, Р. Ф. Калашникова [29— 31] описала 
особые формы кристаллов, по которым можно установить фазу 
менструального цикла: в фолликулиновой фазе образования — 
похожие на лист папоротника, в фазе желтого тела — крестооб­
разное или радиальное расположение кристаллов.
И наоборот, ряд авторов [4, 25, 27] не связывают образование 
разных фигур кристаллизации с ф азами менструального цикла, 
а указывают, что картина кристаллизации зависит от величины 
капли слизи и от таких условий как: температура и насыщен­
ность водяными парами воздуха, скорость процесса образования 
кристаллов [7, 27, 32, 33].
Учитывая противоречия, приведенные в литературе, целью 
настоящего исследования являлось:
1) изучение феномена арборизации с добавлением физиоло­
гического раствора и без него;
2) уточнение оценки интенсивности кристаллизации;
3) выявление соответствия разных форм кристаллизации с 
фазами менструального цикла.
Д ля  решения первого вопроса мы провели ряд опытов. При 
высушивании чистого физиологического раствора образовалась 
довольно интенсивная кристаллизация, как видно на рис. 1, 2.
При высушивании сыворотки крови яичного белка и ж е л а ­
тины кристаллизация отсутствовала, если до высушивания 
добавлялся физиологический раствор, то появлялась вновь.
Очень слабая кристаллизация образовалась при высушива­
нии слюны 37-летнего мужчины (рис. 3). Но если к слюне перед 
этим добавлялась  хотя бы капля физиологического раствора, 
кристаллизация была выражена довольно сильно (рис. 4).
Из приведенных опытов следует, что, добавляя физиологи­
ческий раствор, можно вызвать кристаллизацию в таких биоло­
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гических жидкостях, где в нативных препаратах она отсутствует 
или выражена очень слабо.
Д ля  решения второго вопроса об уточнении оценки интенсив­
ности кристаллизации мы исследовали клинически 51 женщину 
в течение одного менструального цикла. Двухфазный цикл 
наблюдался у 42 и однофазный — у 9 женщин. Характер цикла 
(его дву- или однофазность) был установлен следующими функ­
циональными тестами: базальной температурой, феноменом 
зрачка, феноменом Клифта (S innbarke it) , цитогормональными 
исследованиями с вычислением кариопикнотического и эозино­
фильного индексов, содержанием гликогена во влагалищном маз­
ке (индекс М а к а ) .
Интенсивность кристаллизации оценивалась двояко: 1) по 
форме и величине кристаллов и по частоте ответвлений, 2) по 
площади, занимаемой кристаллизацией. При сравнении данных 
исследования 157 препаратов, где были применены эти разные 
принципы оценки, в 33 препаратах (21% ) получили разные 
результаты.
В связи с этим, в дальнейшем мы решили применять следую­
щую комплексную систему оценки, в которой обращается вни­
мание на величину и форму, а также и на площадь кристалли­
зации в препарате:
+  — редкие, маленькие, расположенные далеко друг от 
друга кристаллы (ядра кристаллов) или отдель­
ные, тонкие, напоминающие ветку дерева, кристал­
лы (рис. 5).
+  +  — множество ядер кристаллов или отдельно располо­
женные кристаллы /покрупнее, напоминающие лист 
папоротника или ветку дерева (рис. 6).
+  +  +  — массивная папоротникообразная кристаллизация 
по всему препарату (рис. 7).
Применяя такую систему оценки и анализируя полученные 
данные статистически электронно-вычислительной машиной 
«Урал-4», мы можем представить графически изменения интен­
сивности кристаллизации цервикальной слизи в течение менст­
руального цикла (рис. 8).
Кристаллизация начинает появляться на 4— 6 день ц иклаг 
достигает максимума на 13— 15 день и на 19— 21 день резко пони­
жается, достигая уровня постменструального периода. Кристал­
лизация исчезает полностью на 25— 26 день цикла (в предменст­
руальном периоде).
Разница в колебаниях интенсивности кристаллизации в тече­
ние менструального цикла статистически достоверна (р < 0 ,0 5 ) .
Д ля  решения третьего вопроса о соответствии разных форм 
кристаллизации с фазами менструального цикла мы обратили 
внимание на форму кристаллов в отдельных ф азах  менструаль­
ного цикла. Из 157 исследованных препаратов в 53 случаях
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(33,4%) обнаружили одновременно наличие как листообразных, 
так и массивных крестообразных и радиальных фигур кристал­
лизации. Более толстая и как бы с расплавленными краями 
кристаллизация встречалась больше в толстых каплях слизи.
В разных местах одного и того же препарата, где толщина 
слоя слизи была разной, например центр и периферия, можно 
было заметить соответственно и кристаллы различной величины 
и формы (рис. 9).
Однако по фигурам арооризации мы не смогли определить 
фазу цикла, как это указывала Р. Ф. Калаш никова [29— 31]. 
После овуляции рэологические свойства слизи изменяются: 
уменьшается так назы ваемая текучесть, липкость на предметном 
стекле увеличивается [34], содержание воды уменьшается [12]. 
В такой слизи образуется больше «скелетированных кристал­
лов». В то же время не исключено существование в препарате 
более тонких участков во второй ф азе цикла и более толстых — 
в первой фазе.
Поэтому можно на одном и том же препарате наблюдать и 
«нежные листья» и «веткообразные кристаллы», а такж е и круп­
ные массивные кристаллы, как  видно на рис. 10, 11, 12.
Ф аза цикла не может быть определена по форме кристаллов 
еще и потому, что последняя зависит от температуры высушива­
ния слизи (рис. 1, 2).
Мы считаем, что добавление физиологического раствора к 
цервикальной слизи при исследовании феномена кристаллизации 
неправильно. Этот раствор при высушивании сам по себе дает 
арборизацию. Особенно хорошо будет выражена арборизация, 
если к физиологическому раствору добавить белок. Не удиви­
тельно, что Р. Ф. Калаш никова [29] в нативной цервикальной 
слизи, которая кристаллизации не д авала ,  получила ее после 
добавления физиологического раствора. В данном случае авто­
ром описан артефакт.
Выводы
1. Слизь шейки матки для определения феномена арбориза- 
ции необходимо исследовать нативной.
2. При оценке интенсивности кристаллизации необходимо 
учитывать как форму и величину кристаллов, так и площадь, 
занимаемую кристаллизацией.
3. Специфических фигур кристаллизации для прогестероно- 
вой фазы нами не выявлено. Только наблюдение за динамикой 
определения интенсивности арборизации цервикальной слизи 
является достоверным методом установления овуляции.
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Р и с .  1. Кристаллизация, образующаяся при высушивании физиологиче­
ского раствора при комнатной температуре.
Р и с. 2. Кристаллизация, образующаяся при высушивании физиологиче­
ского раствора в термостате ( +  37,2° С).
Р и с. 3. Кристаллизация, образующаяся после высушивания слюны
37-летнего мужчины.
Р и с. 4. Кристаллизация слюны 37-летнего мужчины с добавлением физио­
логического раствора.
Р и с .  5. Ин т е н с и в н ос т ь  к р и ст а л л из а ц и и  + ,
Р и с .  6. Интенсивность кристаллизации +  +
Р и с .  7. Интенсивность кристаллизации +  +  + .
i -д 4-6 7-9 M W 5 16-18(9-Л21-2A25-272Ü-30
дни  ц и к л а  
I доЬерите/ibHoie границы
к р и с т а л л и з а и и я  с л и ^ И  ш е й к и  м а гки
Р и с .  8. График изменения интенсивно­
сти кристаллизации цервикальной слизи 
в течение менструального цикла.
На абсциссе — дни менструального цик­
ла, ira ординате — интенсивность кри­
сталлизации в плюсах.
Р и с .  10, 11, 12. Различные фигуры кристаллизации в одном  и том ж е  мазке  
цервикальной слизи у одной и той ж е  женщ ины (I фаза менструального цикла).

EMAKAKAELA LIMA AR B O R IS A T SI O O N IF E N O M E N I  
METOODIKA JA HI NDAMIS E MÕN IN GA ID  P ROB LEE M E
Л. Särg, E. Kornet
Resümee
Arborisatsioonifenomeni metoodika ja h indam ise täp su s tam i­
seks uurisid  autorid  natiivset em akakaela  lima 51 naisel ühe 
m enstruaa ltsük li  vältel. Füsioloogilise lahuse lisamine limale on 
ebaõige, kuna see võib esile kutsuda pseudoarborisatsiooni. A rtik­
lis täp su s ta tak se  fenomeni intensiivsuse hindam ist n ing  esita takse  
arborisatsiooni intensiivsuse kõikumine m enstruaa ltsük li  vältel 
graafiku  kujul.
Autorid ei leidnud progesteroonfaasile  iseloomulikke kristalli- 
satsioonifiguure, nagu  seda on kirje ldanud R. F. Kalašnikova.
SOME P ROB LE M S CONC ERN ING THE METHOD AN D
EVALUATION OF CERVICAL M U C U S  ARBORIZATION  
P H E N O M E N O N
A. Särg, E. Kornet
S u m m a r y
N atural  cervical mucus w as examined in 51 women during  one 
m enstrua l cycle with the aim of m aking  the method and evaluation 
of arborization  phenomenon more precise. The add ing  of physiolo­
gical solution to cervical mucus is not right, because it m ay cause 
pseudoarborization in biological fluids.
A more precise method of the evaluation of arborization  is 
proposed and a graph  of its fluctuations durig  the m enstrual cycle 
is given in the article. A conclusion w as reached tha t  the p ro ­
ges ta tional phase of the m enstrua l cycle was not characterized by 
specific pa tte rns  of crystallization.
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к л И Н И К О - С Т А Т И С Т И Ч Е С КА Я  ХАР АКТЕ Р ИСТИКА  
МЕ НС Т Р УА ЛЬ НОЙ ФУ Н К Ц И И  ПРИ  
Т И Р Е О Т О К С И КО З Е
К. Я. Гросс
К аф едра акушерства и гинекологии Тартуского го су д а р с тв ен н о ю  университета,  
Тартуский клинический родильный д о м  и 
Тартуский Республиканский противозобный диспансер
Д анная работа является одним из разделов изучения генера­
тивной функции женщин, проживающих в ЭССР и страдающих 
заболеваниями щитовидной железы. Н иже представляем резуль­
таты изучения течения менструации больных, у которых в репро­
дуктивном возрасте развивался и был диагностирован тиреоток­
сикоз.
По данным литературы частота нарушений менструации при 
заболеваниях щитовидной железы колеблется в широких преде­
лах  — от 15,3% до 60,7% [1— 3]. Причиной таких колебаний сле­
дует считать различный характер заболевания щитовидной ж е ­
лезы (эндемический или спорадический зоб), функцию щитовид­
ной железы (эутиреоз, тиреотоксикоз, гипотиреоз), географиче­
ское расположение местожительства больных, а такж е тщ атель­
ность изучения отклонений и их статистическую разработку.
Под наблюдением находилось 313 женщин от 20 до 40 лет, 
среди которых тиреотоксикоз легкой формы был диагностиро­
ван у 125, средней тяжести — у 183 и тяжелой формы — у 5 ж ен­
щин. Диагноз заболеваний щитовидной железы был уста­
новлен в Тартуском Республиканском противозобном диспан­
сере.
Необходимо подчеркнуть, что в этот контингент больных 
вошли лишь те, у которых в анамнезе не были отмечены тяжелые 
заболевания, которые могли бы повлиять на менструальную 
функцию, а такж е больные, у которых в прошлом имели место 
операции на матке или же придатках. Под наблюдением не 
были те женщины, у которых при осмотре были обнаружены 
гинекологические опухоли истинного или воспалительного х ар ак ­
тера.
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Был установлен характер менструации до и во время заболе­
вания щитовидной железы. Уделялось внимание на некоторые 
моменты, могущие оказать  влияние на менструальную функцию.
В период заболевания из 313 женщин у 155 (49,52%) отме­
чены нарушения менструации. Отмеченные изменения относи­
лись к следующим основным группам: I — изменения типа гипо- 
менструального синдрома (33,59%) и вторичного отсутствия 
месячных (2,24%), II — изменения типа гиперменструального 
синдрома (8,98%), III — нерегулярные месячные (4,47%). (К* 
группе «нерегулярные месячные» относились случаи колебания 
менструального цикла более 7 дней, в то же время цикл по своей 
длительности не относился ни к группе пройоменореи, ни к 
группе опсоменореи; продолжительность менструации и количе­
ство выделяемой крови находилось в пределах нормы). Из выше­
приведенных данных становится ясным, что среди больных, у 
которых был установлен тиреотоксикоз в репродуктивном воз­
расте, отмечались нарушения менструации чаще всего в сторону 
уменьшения месячных (гипоменструальный синдром) и вторич­
ное отсутствие месячных; явления гиперменструального синдрома 
отмечались сравнительно редко.
Интересно отметить, что характер нарушений менструации 
оказался в зависимости и от возраста больных. Так, вторичная 
аменорея и явления гипоменструального синдрома отмечались 
чаще всего у женщин от 20 до 26 лет. В то же время в случаях, 
где наблюдались изменения в сторону увеличения месячных 
(гиперменструальный синдром), относились в основном к 
группе женщин от 27 до 40 лет (х2 =  18,27; df =  4; р =  0,01).
У больных тиреотоксикозом отмечались нарушения мен­
струальной функции чаще при средней и тяжелой форме 
заболевания. Таким образом, отмечалась зависимость частоты 
наблюдавшихся отклонений менструаций от тяжести тиреоток­
сикоза (х2 =  9,21; df =  2; р =  0,01). Имеются указания, что при 
более выраженном тиреотбксикозе нарушения менструальной 
функции отмечаются чаще, чем при его легких формах [4— 7]. 
Р яд  авторов такой зависимости не установили [8— 10].
Выявить зависимость между частотой нарушений менструаль­
ной функции и давностью заболевания щитовидной железы нам 
не удалось (х2 =  21,35; df =  16; р =  0,10).
Нами изучалось возможное влияние лечения тиреотоксикоза 
на частоту нарушений менструальной функции. Внимания заслу­
живают следующие моменты: лечение вообще, давность и вид 
лечения. Выявлено, что большинство больных, у которых мен­
струальная функция протекала без видимых изменений, относи­
лись к группе лечившихся (105 больных из 158 лечившихся).
Отдельно были рассмотрены следующие подгруппы в зависи­
мости от вида лечения: медикаментозное, лечение радиоактнв-
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ным йодом ( J I3i), оперативное. Чаще менструации протекали без 
особенностей у больных, которые получали медикаментозное лече­
ние. Однако необходимо запомнить, что в эту группу вошли ж е н ­
щины более легкой формы забулевания. Изучалась такж е взаи ­
мосвязь продолжительности лечения щитовидной железы и х а р а к ­
тера менструаций. Путем математической разработки нам не 
удалось установить такой зависимости (х2=1,77; df =  3; р =  0,10) 
При более длительном лечении не было отмечено уменьшения 
этих отклонений. Однако нельзя забывать и о том, что в ряде 
случаев длительное лечение свидетельствует о более тяжелой 
форме заболевания и является признаком неподдающегося лече­
ния. Заслуживает внимания наблюдение, что большинство боль­
ных, у которых менструальный цикл протекал без видимых изме­
нений, относились к группе лечившихся (х2 =  8,50; d f = l ;  р =  0,01) 
Это наблюдение совпадает с мнением авторов, указывающих, 
что отмечающиеся расстройства менструальной функции могут 
быть устранены при назначении соответствующего лечения забо­
левания щитовидной железы [4, 9— 10]. Это является д оказатель­
ством того, что отмечавшиеся нарушения менструальной ф унк­
ции являются одним из симптомов заболевания щитовидной 
железы.
Возник вопрос о возможном влиянии беременности на мен­
струальную функцию при заболеваниях щитовидной железы 
К ак известно, состояние больных тиреотоксикозом может ухуд­
шиться с беременностью и родами [12— 14].
С этой целью нами изучалась частота нарушений менструаль­
ного цикла у рожавших и нерожавших женщин и у больных, 
имевших в анамнезе аборты. Отдельно рассматривалось влияние 
беременности, наступившей до и во время заболевания тирео­
токсикозом. Нам не удалось установить различий в частоте нару­
шений менструального цикла у рожавш их и нерожавших ж ен­
щин при наличии тиреотоксикоза. Среди находившихся под 
наблюдением женщин, рожавших было 203 и нерожавших — 110 
Отмечавш аяся частота нарушений менструального цикла у 
рожавших женщин равна 48,77% и у нерожавших — 50,91%. 
Нам такж е не удалось отметить различий частоты нарушений 
менструального цикла у женщин во время заболеваний тирео­
токсикозом, рожавших однократно или многократно (х2 =  3,31; 
df =  1; р =  0,10). Нами изучался характер менструации в связи с 
искусственным прерыванием беременности в ранние сроки. В слу­
чаях, где имели место искусственные прерывания беременности 
в ранние сроки, такая зависимость отмечалась. У этих больных 
сравнительно часто наблюдались изменения менструации (х2 =  
3,84; df =  1; р = 0 ,0 5 ) .  Последнее необходимо учитывать в прак­
тической работе.
В ходе работы возник вопрос: можно ли приведенные нами 
изменения менструального цикла интерпретировать как наруш е­
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ния деятельности яичников? Установить это на основании только 
клинико-статистических данных невозможно. Известно, что не все 
наблюдавшиеся изменения менструального цикла являются 
следствием и доказательством патологии функции яичников,. 
Также не всегда известно, какие из наблюдавшихся изменений в 
течение менструального цикла относятся к патологии и какие к 
норме. Если с большой уверенностью можно считать, что вторич­
ная аменорея, а также гипо-олиго-опсоменорея являются симпто­
мами патологии яичников, то это не всегда можно утверждать 
при гипоменорее и олигоменорее. Несомненно, решающее значе­
ние имеет наличие или отсутствие овуляции, а такж е и состояние 
функции самой матки. Наши исследования в этом направлении 
продолжаются.
Выводы
1. Нарушения менструальной функции в репродуктивном п е ­
риоде при тиреотоксикозе отмечены у 49,52% наблюдавшихся. 
Наиболее характерным видом нарушений является гипоменст- 
руальный синдром и вторичная аменорея, составляющие 
35,83%.
2. При более тяжелой форме тиреотоксикоза нарушения мен­
струальной функции отмечались сравнительно чаще.
3. Выявлена корреляция частоты нарушений менструальной 
функции в зависимости от лечения тиреотоксикоза. Лечившиеся 
больные сравнительно реже страдали нарушениями менструаль­
ной функции.
4. Роды в период заболевания тиреотоксикозом не оказали 
влияния на частоту нарушений менструальной функции. В сл у ­
чаях, где имело место искусственное прерывание беременности в 
ранние сроки, частота нарушений менструальной функции н а р а ­
стала.
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M EN ST R U A A L FU N K T SI O O N I  KLIINILISSTATISTIL1NE  
IS E L O O M U ST U S TÜREOTOKSIKOOSI  
KORRAL
К. Gross
R e s ü me e
V aatluse alla tulid 313 patsienti reproduktiivses eas., kel oli 
diagnoositud türeotoksikoos. M enstruatsiooni häireid tähelda ti  
49,52% haigetest.  Iseloomulik oli hüpom enstruaa lse  sündroomi 
ja sekundaarse  amenorröa esinemine (35,83%). Raskema sekun­
daarse  türeotoksikoosi korral esines häireid suhteliselt sag e d a ­
mini. Patsiendid , kes olid saanud türeotoksikoosi ravi, täheldasid  
m enstruatsiooni ja m enstruaa ltsükli  häireid harvem. Sünnitused 
haigusperioodil ei m õjustanud  menstruatsiooni, kulgu. Juhtudel, 
kus oli teostatud raseduse tehislik katkestamine, esinesid m enst­
ruatsiooni häired sagedam ini.
DIE KLINISC H-STA TIS TIS CHE  CHARAKTERISTIK DER 
M EN S T R U A T IO N S F U N K T IO N  BEI  
v THYREOTOXIKOSE
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Es wurden 313 Patien tinnen  in reproduktivem Alter beobachtet, 
bei denen die Diagnose Thyreotoxikose lautete. Bei 49,52% 
der Kranken wurden M ensesstörungen  festgestellt. C h arak te r is ­
tisch w ar das Auftreten des hypom enstruallen  Syndrom s 
sowie der sekundären Amenorrhoe (35,83%). Bei schweren 
Thyreotoxikose treten -die S törungen  relativ  häufiger auf. Die 
Patientinnen, die gegen Thyreotoxikose ärztlich behandelt worden 
waren, hatten  seltener S törungen der M enstruation und des M en­
struationszyklus. Die Geburten w ährend  der Krankheit haben den 
Mensesverlauf nicht beeinflußt. In Fallen, wo eine S chw anger­
schaftsunterbrechung vorgenommen worden war, tra ten  die 
R egelsb lu tungsstö rungen  häufiger auf.
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О Г О Н А ДО Т Р О П Н О Й  Ф У НКЦ ИИ  Г И П О ФИ ЗА  ПРИ  
Н А Р У Ш Е Н Н О Й  О В А Р И А Л Ь Н О Й  Д Е Я Т Е Л Ь Н О С Т И  
В Р Е П Р О Д У К Т И В Н О М  П Е Р И О Д Е
К. Я. Гросс
К а ф е др а  акушерства и гинекологии Тартуского государственного университета  
и Тартуский клинический родильный дом
Гипофизарная гонадотропная функция является сравнительно 
мало изученным разделом гинекологической эндокринологии 
Это понятно, если иметь в виду трудности, возникающие при ее 
изучении. Однако необходимо учесть, что при выявлении этиопа- 
тогенеза нарушений овариальной деятельности эта функция, 
имеет в ряде случаев решающее значение.
Цель данного исследования состояла в выявлении характер 
ных отклонений гипофизарной гонадотропной активности в р е ­
продуктивном периоде при ановуляторных менструальных цик­
лах  различной этиологии.
Гонадотропная функция гипофиза изучалась путем опреде­
ления количества суммарных гонадотропинов в суточной моче. 
Применялся метод осаждения гонадотропных гормонов по мето­
ду S. Johnsen [1]. Д ля биологического тестирования использова­
лись инфантильные интактные матки белых мышей весом от 7 
до 9 г. Учитывалась степень увеличения веса матки. Расчет 
активности гипофизарных гонадотропинов производился на осно­
вании калибровочной кривой стандарта — препарата сравнения. 
В качестве этого препарата нами был использован стандарт н а ­
шей лаборатории, полученный из мочи женщин, находящихся в 
раннем менопаузальном периоде. Тестирование стандарта про­
изводилось периодически. Полученные результаты были подвер­
гнуты математическому анализу [2]. Гонадотропную активность 
мы выразили в миллиграммах менопаузального гонадотропина.
Фазность менструального цикла была установлена на основа­
нии данных базальной температуры и кольпоцитограмм. И ссле­
дования проводились в динамике, в том числе и определение 
гонадотропных гормонов.
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Под наблюдением находилось 56 женщин от 19 до 40 лет. 
Всего было произведено 248 определений гонадотропинов. Среди 
наблюдаемого контингента менструальный цикл оказался двух­
фазным у 16 женщин (контрольная группа), у остальных же 40 
отмечалась однофазная деятельность яичников.
Хорошо известно, что нормальные менструальные циклы 
характеризуются циклическими подъемами продуцирования 
гипофизарных гонадотропных гормонов [3— 8]. Отмечаются ову- 
ляторный и лютеиновый пики. Такими же оказались наши резуль­
таты в контрольной группе (рис. 1).
Р и с .  1. Бифазный менструальный цикл. 
Обозначения (сверху):  данные кольпо- 
цитограмм (йодофильный индекс) ,  коли­
чество гонадотропных гормонов в о т ­
дельные дни цикла, базальная темпера  
тура.
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В первой фазе менструального цикла до овуляционного пика 
выделение гонадотропных гормонов в течение отдельных дней 
колебалось в пределах от 2,63 до 12,88 мг/сутки. Гонадотропная 
активность в период овуляции доходила до 31,90 мг/сутки. 
У одной и той же женщины активность гонадотропных гормонов 
в период овуляционного пика до 9 раз превышала активность по 
сравнению с периодом вне пик.
В период лютеинового пика активность гонадотропинов повы­
ш алась до 25,47 мг/сутки. Во второй фазе менструального цикла 
количество выделяемых гонадотропинов (не учитывая второго 
подъема) колебалось в пределах от 2,63 до 16,29 мг/сутки.
В группе больных (всего 40 наблюдений), у которых менстру­
альный цикл оказался однофазным, отмечался ряд особенностей,
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373 
372 
37У 
370
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Р и с. 2. О дноф азны й менструальный цикл. Р е з ­
кое повышение содер ж ан и я  го н а д о т р о п ­
ных гормонов ( IV  группа активности).  
Обозначения те ж е, что и к рис. 1.
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заслуживающих внимания. Количество суммарных гонадотроп­
ных гормонов в суточной моче обследуемых колебалось в отдель­
ных определениях от 2,68 до 49,18 мг/сутки. Отсутствовали х а р а к ­
терные повышения экскреции суммарных гонадотропных гормо­
нов, свойственных овуляторному циклу.
У одних и тех же больных отмечалась сравнительная моно­
тонность гипофизарной гонадотропной активности при повторных 
исследованиях. При этом гипофизарная гонадотропная актив­
ность могла быть на разных уровнях. В некоторых случаях она 
оказалась  нарушенной. (Рис. 2, 3).
Д л я  более ясного представления уровня гонадотропной актив­
ности при наличии ановуляторного менструального цикла нами 
выделены следующие группы гонадотропной активности, установ­
ленные на основании средних показателей повторных определе-
кк 1
X 1г и  МГ/Uv
f.
«а ■»h
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и
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io о го гз ж
Р и с .  3. Однофазны й менструальный цикл. У м е ­
ренное пониж ение содерж ания  го н а д о ­
тропных гормонов (II группа активно­
сти).
Обозначения те ж е ,  что и к рис. 1.
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ний для каждой больной. I группа: количество гонадотропных 
гормонов не превышает 5,0 мг/сутки; II группа: количество гона­
дотропных гормонов в пределах от 5,01 до 10,0 мг/сутки; 
III группа: количество гонадотропных гормонов в пределах от 
10,01 до 15,00 мг/сутки; IV группа: количество гонадотропных 
гормонов в пределах от 15,01 до 20,00 мг/сутки и V группа: коли­
чество гонадотропных гормонов более 20,00 мг/сутки.
Следует отметить, что установление нарушения общего уров­
ня гонадотропной активности при ановуляторных циклах не 
всякий раз является определенным понятием.
Представляет трудность установление границы между нару­
шенным и не нарушенным общим уровнем гипофизарной гонадо­
тропной активности. К ак рассматривать гонадотропную актив­
ность при ановуляторном цикле в случаях ее соответствия интен­
сивности, отмечаемой во время овуляторного цикла? Такая 
активность наблюдается и при норме, однако только циклично 
По нашему мнению, такое монотонное выделение при одноф аз­
ных менструальных циклах следует рассматривать как наруше­
ние и количественной стороны гипофизарной гонадотропной 
активности в сторону ее повышения. За  показатели повышенной 
гипофизарной гонадотропной функции принимались самые низ­
кие количества, отмечаемые иногда и при норме.
Мы интерпретировали указанные выше группы следующим 
образом:
I группа — резкое понижение; II группа — умеренное пони­
жение; III группа — средняя активность; IV группа — умеренное 
повышенные и V группа — резкое повышение гонадотропной 
активности гипофиза.
На основании наших данных при монофазном менструальном 
цикле были отмечены разные степени активности (I группа у 9, 
И группа у 18, III группа у 3, IV группа у 3 и V группа у 7 боль­
ных). Явное нарушение количественной стороны, кроме н аруш е­
ния цикличности, было установлено у 16 больных, среди которых 
у 9 это нарушение выраж алось  в виде резкого понижения и у 
7 — в виде резкого повышения уровня гипофизарной гонадотроп­
ной активности.
Отдельно рассматривалась гонадотропная активность при 
ановуляторном цикле с учетом нарушения менструации (табл. 1) 
Отмечались закономерности, представляющие интерес. Так, в 
случаях, где была первичная аменорея, гонадотропная актив 
ность была либо резко понижена, либо резко повышена, т. е. 
наблюдались только I и V группа активности. При наличии вто­
ричной аменореи наблюдались всевозможные группы активно­
сти. Заслуж ивает  внимания то обстоятельство, что при гипомен- 
струальном синдроме таких резких изменений, как I и V группы 
гонадотропной активности отметить не удалось. Математический 
анализ вышеуказанных результатов подтверждает наши наблго-
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Т а õ л и ц a i
Количество выделения суммарных гонадотропных гормонов в отдельных 
определениях и характер нарушений менструации (цикл ановуляторный)
В и д  н ар уш е­
ний м енструа­
ций
Количество суммарных  
гонадотропинов в мг/сутки Всего
о п р еде­
ленийдо 5,00 от 5,01 до  10.00
от 10,01 
до  15,00
от 15,01 
до 20,00
более
20,00
Первичная а м е ­
норея (7) 13 12 25
Вторичная а м е ­
норея (18) 32 21 3 10 17 83
( ипоменстру-
альный син­
дром (15) 14 43 4 4 2 67
Примечание:  В скобках указано количество обследованны х ж енщ ин
дения о зависимости при ановуляторном цикле (df =  6; х2 =  23,41; 
р >0,01) характера нарушений менструации и гонадотропной 
функции гипофиза.
Такж е изучалась возможная связь гонадотропной активности 
гипофиза и эстрогенной функции яичников при ановуляторном 
менструальном цикле. Возник вопрос: какой является ответная 
реакция яичников при различной гонадотропной активности? 
Эстрогенное воздействие изучалось путем определения индекса 
йодофильности клеток в кольпоцитограммах [9]. На основании 
такого анализа выяснилось, что при обильном выделении сум м ар­
ных гонадотропных гормонов наблюдались как высокие, так и 
низкие количества йодофильных клеток в кольпоцитограммах. 
Иными словами, корреляции между отмечаемой степенью гипо­
физарной гонадотропной активностью и количеством йодофиль­
ных клеток влагалищных мазков отсутствовали (df =  9; х2 =  8,65; 
р > 0 , 10).
Из представленных данных следует, что при ановуляторных 
циклах отсутствует цикличность гипофизарной гонадотропной 
активности. Притом уровень этой активности может быть р а з ­
личным: резко повышенным, без особенностей, резко понижен­
ным. Резкие отклонения активности как в сторону понижения, 
так и в сторону повышения являются показателями нарушений 
и уровня гонадотропной активности. Несомненно, что случаи, при 
которых отмечаются нарушения цикличности и общего уровня 
этой активности, относятся к более тяжелым нарушениям ова­
риальной генеративной функции. Известно, что резкое понижение 
гипофизарной гонадотропной активности рассматривается как 
поражение системы гипоталамус-гипофиз, а резкое повышение
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этой активности без сохранения цикличности — как первич­
ное поражение яичников при ановуляторных менструальных 
циклах.
При более тяжелых видах нарушений менструации (первич­
ная и вторичная аменорея) отмечались и более тяжелые нару­
шения гипофизарной гонадотропной активности. Однако корре­
ляции между гипофизарной гонадотропной активностью и эстро­
генной стимуляцией нам установить не удалось.
Ясно, что при выявлении этиопатогенеза нарушений овариаль­
ной генеративной функции необходимо изучение гипофизарной 
гонадотропной функции. Исходя из этого, необходимо шире внед­
рять как в научную, так и в практическую работу методы опреде­
ления этой функции. Одним из доступных методов изучения гипо­
физарной гонадотропной активности является определение сум­
марных гонадотропных гормонов по S. Johnsen [1].
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H Ü P O F Ü O S I  G O N A D O T R O O P S E S T  F U N K T SIO O N IS T  
OVA ARI UM ID E TALIT LUSE HÄIRE KORRAL  
R E P R O D U K T IIV S E S  PER IO OD IS
K. Gross
Resümee
H üpofüsaarse t  gonadotroopset funktsiooni h indasim e sum ­
m aarsete  gonadotroopsete  hormoonide m ääram ise  alusel ööpäeva­
ses uriinis. U uringud teostati  dünaam ilise lt  arvestades  ovaari- 
umide ta li t lus t  (ovulatoorne või anovulatoorne tsükkel).
Anovulatoorset m enstruaa l tsük li t  iseloomustas suhteliselt 
monotoonne gonadotroopne aktiivsus. Puudus  iseloomulik tsükli­
lisus nende hormoonide eritumises, mis iseloomustab ovulatsiooni. 
Sealjuures  gonadotroopsete  hormoonide hulk võis olla erinev: 
jä rsu l t  tõusnud, eriliste iseärasuste ta ,  jä rsu l t  langenud. Ilmseid 
m uutusi nii tõusu kui languse  näol me hindasim e kui gonado-
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troopse aktiivsuse taseme muutusi. Juhtu, kus anovulatoorse 
m enstruaa ltsükli  korral võis peale tsüklilisuse puudum ist tähe l­
dada ka aktiivsuse nivoo muutusi, me vaatlesim e kui ovariaalse 
generatiivse funktsiooni häire rasket vormi.
Raskem ate m enstruatsioonihäirete  (esmane ja teisene amenor- 
rõa) puhul võis täheldada ka raskem aid  kõrvalekaldeid gonado- 
troopses funktsioonis. Meil ei õnnestunud täheldada seost hüpofü- 
saa rse  gonadotroopse aktiivsuse ja östrogeensete hormoonide 
aktiivsuse vahel.
ÜBER DIE GONADOT ROPE FUNKTION DER HYPO PH YSE  
BEI FU NKT ION ELL ER STÖ RUNG DER OVARIEN IN DER 
REP RODUKTI VEN  PERIOD E
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Die hypophysäre gonadotrope Funktion wurde von uns auf 
Grund der Fes ts te llung  der sum m arischen gonadotropen Hormone 
im Urin von 24 S tunden abgeschätzt. Die U ntersuchungen  wurden 
dynamisch durchgeführt, wobei das Funktionieren der Ovarien in 
Betracht gezogen wurde (ovulatoren bzw. anovulatoren Zyklus).
Der anovulatore Zyklus wird durch eine relative monotone 
gonadotrope A ktivität charakteris iert.  In der Ausscheidung die­
ser Hormone fehlt die zyklitität, die der Ovulation eigen ist. Dabei 
konnte die Menge der gonadotropen Hormone Unterschiedlich 
sein: jäh gestiegen, ohne besondere Eigentümlichkeiten, jäh gesun­
ken. Die sichtlichen V eränderungen  — das S teigen bzw. das F a l ­
len — haben wir als Änderungen des Niveaus der gonadotropen 
Aktivität angesehen.
Falls  beim anovulatoren Menseszyklus außer dem Fehlen der 
Zyklität auch V eränderungen  des A ktiv itä tsniveaus festgestellen 
konnte, haben wir sie als eine schwere Form der ovarialen g en e ­
rativen Funk tionss tö rung  angesehen.
Bei ernsteren  M ensesstörungen  (prim äre und sekundäre Anie- 
norrhöa) konnte m an in der gonadotropen Funktion auch größere 
Abwzeichungen festgestellen. Wir haben keinen Z usam m enhang  
zwischen der hypophysären gonadotropen A ktivitä t und der A kti­
v ität der Östrogenen Hormone festgestellen können.
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ОБ Э С Т Р О Г Е Н Н О Й  СТ И М У Л ЯЦ И И  ПРИ НЕКО ТОР ЫХ  
З А Б О Л Е В А Н И Я Х  Щ И Т О В И Д Н О Й  Ж Е Л Е З Ы
К. Я. Гросс
К аф едр а  акушерства и гинекологии Тартуского государственного университета,
Тартуский клинический родильный д о м  и Тартуский Республиканский  
противозобный диспансер
Изучая овариальную генеративную функцию при наиболее 
часто встречающихся в нашей республике заболеваниях щито­
видной железы (эутиреоидная гипертрофия, тиреотоксикоз), 
возникла необходимость выяснения продуцирования эстроген­
ных гормонов. В ряде исследований отмечается понижение 
эстрогенной активности у женщин при зобной болезни [1— 5]. 
Такое понижение эстрогенной активности было отмечено 
как при эуитреоидных формах заболевания, так и при тирео­
токсикозе.
В целях выявления эстрогенной активности определялись 
эстрогенные гормоны (эстрон, эстрадиол, эстриол) в суточной 
моче по G. Ittrich [6]. Под наблюдением находились 25 женщин 
репродуктивного возраста (от 20 до 40 лет). Исследования прово­
дились в динанмике, учитывая фазность цикла. Последняя была 
установлена на основании данных базальной температуры. М ен­
струальный цикл оказался овуляторным у 9, ановуляторным — 
у 16 женщин. Из наблюдавшихся нами женщин у 16 было диагно­
стировано заболевание щитовидной железы (гипертрофия — у
5 и тиреотоксикоз — у 11 больных). У 9 женщин патологии щито­
видной железы не отмечалось и эти больные составили группу 
сравнения. Диагноз заболевания был установлен в Республикан­
ском Тартуском противозобном диспансере. Применялись сле­
дующие диагностические методы: проба с радиоактивным йодом 
и установление основного обмена веществ.
В группе, где был установлен бифазный менструальный цикл, 
количество содержания эстрогенов в суточной моче в различные 
дни цикла колебалось от 20,6 до 132,4 мкг. Наивысшим оказалось 
выделение эстриола. Отмечались определенные циклические 
колебания количества суммарных эстрогенов в отдельные дни
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Количество эстрогенов при различном состоянии щитовидной железы (цикл ановуляторный)
Т а б л и ц а
Состояние  
щ и тови д­
ной ж елезы
С реднее  количество эстрогенов (мкг/сутки)
эстрон эстрадиол эстриол сум марные
X ± ш V
-3 
Ю
;
X ±  m V ± u— 95 %
х :• П1 V ±  и- 9 6 % X ±  m V
±  и 
- 9 5 %
Без и зм ен е­
ний 21,46 2,57 57,36 5,32 24,08 2,33 44/28 4,86 29,76 3,16 49,85 6,58 76,13 5,63 33,88 11,64
Гипертрофия
(эутиреоз) 23,80 2,53 42,49 5,39 23,42 3,40 61,62 7,18 30,05 3,75 48,34 8,04 78,03 7,35 36,47 15,76
Т иреотокси­
коз 26,61 3,09 47,86 6.55 21,16 2,19 43.88 4,62 21.73 4,50 77,55 9.67 74.39 6.80 34,22
:
14,69
Обозначения, х — среднее арифметическое
± m — ошибка среднего арифметического  
V — коэффициент вариации  
± и  —95% — доверительная граница
цикла. Выделение эстрогенов в период овуляции оказалось наи­
высшим. Среднее выделение эстрогенных гормонов в сутки 
(Х ± ш х )  при двухфазном менструальном цикле было следую­
щим: эстрона 28,77± 2,91; эстрадиола 26,74 ± 2,74; эстриола 
37,85±3,36; суммарных 92,42±6,71 мкг.
В группу, где был установлен двухфазный менструальный 
цикл, вошли 4 практически здоровых женщины и 5 больных 
тиреотоксикозом. Нам не удалось установить различий эстро­
генной активности при овуляторных циклах в зависимости от 
заболевания щитовидной железы.
Отдельно рассматривались следующие подгруппы больных с 
однофазным менструальным циклом: щитовидная ж елеза  без 
изменений, гипертрофия щитовидной железы без нарушения ее 
функции, тиреотоксикоз. Отмечалась сравнительная монотон­
ность эстрогенной активности. Отсутствовали определенные 
циклические подъемы содержания этих гормонов в моче. Средние 
показатели представлены в таблице.
Сравнивая отмечаемые средние количества отдельных ф р ак ­
ций (эстрон, эстрадиол, эстриол) при ановуляторном цикле, при 
диагнозе гипертрофии щитовидной железы без нарушений ее 
функции и при нарушении ее (тиреотоксикоз), различий не отме­
чалось (р < 0 ,0 5 ) .
К ак указано выше, при двухфазном нормальном цикле наи­
высшим среди изучаемых фракций оказалось выделение эстри­
ола. Такого повышения эстриола при монофазном цикле нами не 
отмечалось (р <0 ,05 ) .  Последнее рассматривалось нами как по­
казатель нарушения метаболизма эстрогенных гормонов. С р а в ­
нивая средние показатели количества эстриола в суточной моче 
с данными контроля, следует, что они являются более низкими в 
группе, где был установлен тиреотоксикоз (р < 0 ,0 5 ) .  Таким 
образом, при монофазном цикле отмечаемые отклонения 
метаболизма зависят и от характера заболевания щитовидной 
железы.
Средние показатели суммарных эстрогенов в группе больных, 
где была установлена гипертрофия щитовидной железы и в груп­
пе тиреотоксикозом, статистически не отличались ( р < 0 ,05 ) .  
Понижение суммарных эстрогенов по сравнению с данными конт­
рольной группы выявлено в группе больных с диагнозом тирео­
токсикоза (t =  2,834; df =  41). Необходимо учесть, что такое пони­
жение является следствием отсутствия циклических повышений 
продуцирования этих гормонов, являющееся характерным для 
двухфазных циклов.
Резюмируя вышепредставленные данные, заслуживает внима­
ния то, что при двухфазном менструальном цикле с нарушением 
функции щитовидной железы (тиреотоксикоз) невозможно было 
установить различий по сравнению с нормой. В случаях, где был 
установлен однофазный менструальный цикл, характерным явля-
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лось отсутствие определенных циклических подъемов выделения 
эстрогенов и нарушение их метаболизма. Особенности метабо­
лизма отмечались в зависимости от характера заболевания щито­
видной железы. Количество выделения эстрогенных гормонов 
оказалось на уровне, отмечаемом в межпиковом периоде при 
нормальной овариальной деятельности. Такой уровень эстроге­
нов мы не имели оснований рассматривать как пониженный.
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ÖSTRO GEEN SEST STIM U LA TSIO O NIST MÕNINGATE 
KILPNÄÄRME H AIG ESTU M ISTE KORRAL
K. Gross
R e s ü m e e
Töös on esita tud östrogeensete hormoonide (östroon, östra- 
diool, östriool) m ääram ise  tulem used uriinis G. I t tr ich ’i meetodi 
alusel. V aatluse  alla tulid 25 naispats ien ti  reproduktiivses eas. 
(5 patsiendil oli diagnoositud eutüreoidne kilpnäärm e su u ren e ­
mine, 11 patsiendil sekundaarne tiireotoksikoos, 9 patsiendil k ilp ­
näärm e patoloogiat ei tähe lda tud ) .  U uringud teostati  dü n aam il i ­
selt, kusjuures arvesta ti  ovaarium ide talitluse faasilisust.
Bifaasilise m enstruaa ltsük li  korral ei tähe lda tud  erinevusi 
sekundaarse  türeotoksikoosi korral võrreldes praktiliselt  tervete 
patsientidega. M onofaasilise m enstruaa ltsük li  korral puudus tsü k ­
lilisus östrogeensete hormoonide eritumises. K ilpnäärm e pato loo­
gia korral oli ühtlasi tähe lda tav  östrogeensete hormoonide meta- 
bolismi muutus. Ö strogeensete hormoonide eritumise keskmised 
nä i ta jad  anovulatoorse tsükli korral ühtisid hulkadega, mida me 
täheldasim e normi korral tõusudevahelises perioodis. Pole alust 
selliseid östrogeensete hormoonide hulki in terpreteerida kui nende 
nivoo langust.
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ÜBER DIE ÖSTROG EN E STIMULATION BEI EINIGEN 
SCH ILD D R Ü SEN ERKRA N K U NG EN
K. Gross
Z u s a m m e n f a s s u n g
Im Artikel werden die Ergebnisse der B estim m ung der Östro­
genen Hormone (Östron, Östradiol, Östriol) im Urin auf Grund 
der Methode von G. Ittrich angeführt. Es wurden 25 Patien tinnen  
in reproduktivem Alter beobachtet (bei 5 der P a t ien tinnen  halte 
m an eine enthyreoide V ergrößerung  der Schilddrüse d iagnostisch 
festgestellt, bei 11 sekundäre Thyreotoxikose, bei 5 Patien t innen  
wurde bei der Schilddrüse keine Pathologie fes tgeste llt) .  Die 
U ntersuchungen  w urden dynamisch durchgeführt, wobei die Pha- 
senhaftigkeit des Funktionierens der Ovarien in B etracht gezogen 
wurde.
Bei einem biphasischen Mensezyklus gab es keine Unterschiede 
zwischen den Kranken mit sekundärer Thyreotoxikose und den 
praktisch gesunden Patientinnen.
Bei einem m onophasischen M enseszyklus fehlte die Zyklizität 
in der Ausscheidung östrogener Hormone. Bei einer Pathologie 
der Schilddrüse konnte m an zugleich Änderungen im M etabolis­
mus der Östrogenen Hormone feststellen. Die m ittleren Werte 
der Ausscheidung von Östrogenen H orm one bei anovulatorischem  
Zyklus stimm ten sich mit dem M engen überein, die von uns bei 
Norm in derPeriode zwischen zwei S te igerungen festgeste llt  w u r ­
den. Es gibt keinen Grund, solche M engen östrogener Hormone 
als  V erm irderung  ihres Niveaus zu interpretieren.
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Л Е Ч Е Н И Е  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  МАТОЧНЫХ  
К РО В О ТЕ Ч ЕН И Й  Э Л Е К Т Р О С Т И М У Л Я Ц И Е Й  
ШЕЙКИ МАТКИ
В. Э. Л ийвранд
К аф едр а  акушерства и гинекологии Тартуского  
государственного университета и Тартуский клинический  
родильный дом
Лечение функциональных маточных кровотечений, связанных 
с нарушением овуляции, представляет собой сложную задачу. 
Многие предложенные методы оказались неэффективными. 
Неоднократные выскабливания полости матки и различные 
виды гормональной терапии далеко не всегда дают положитель­
ный результат. Часто возникают рецидивы и больные на 
длительное время становятся нетрудоспособными. Поэтому к а ж ­
дый новый способ лечения этого заболевания вызывает большой 
интерес.
В последние годы с целью гемостаза при функциональных 
маточных кровотечениях назначают электростимуляцию шейки 
матки [1—4]. Благоприятный эффект при использовании электро­
стимуляции для остановки кровотечений объясняется воздейст­
вием на шеечно-гипофизарный рефлекс, а такж е непосредствен­
ным влиянием импульсов на мускулатуру матки.
Цель настоящей работы состояла в оценке эффективности 
данного метода лечения при функциональных маточных крово­
течениях.
За  истекший период лечение функциональных маточных кро­
вотечений электростимуляцией рецепторов шеечного канала 
матки проведено 50 женщинам в чадородном и климактерическом 
периодах. Д ля  проведения электростимуляции мы выбрали ж ен­
щин, у которых никаких патологических изменений со стороны 
гениталий при исследовании обнаружено не было. Все больные 
страдали ановуляторными кровотечениями в связи с перси- 
стенцией зрелого фолликула или на почве атрезии фолликулов, 
не достигших полной зрелости. У всех больных были проведены
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необходимые исследования для исключения других заболева­
ний, которые могли обусловить маточные кровотечения.
Диагноз подтвержден гистологическим исследованием соско- 
ба эндометрия. Некоторые из этих больных подвергались много­
кратному выскабливанию слизистой матки. Повторному выскаб­
ливанию подвергались 23 больных: 15 больных 2 раза, б —- п о  
3 раза, 1 — 4 раза, 1 — б раз. Из 50 больных железистая гипер­
плазия эндометрия была обнаружена у 41 (у одной из них, кроме 
того, обнаружен полип слизистой тела матки), слизистая в ста­
дии пролиферации — у 9.
По возрасту больные распределялись следующим образом: 
от 20 до 30 лет — б больных, от 31 до 40 лет — 14, от 41 до 
50 лет — 23, свыше 50 лет — 7 больных. У 36 больных в анамнезе 
были беременности и роды, 6 страдали бесплодием и 8 не жили 
половой жизнью.
Заболевание длилось менее 6 месяцев у 4 больных, 6— 12 ме­
сяцев — у 19, 1— 2 года — у 12, 2— 5 лет — у 10, более 5 лет — 
у 5 больных. Первый раз по поводу данного заболевания в кли­
нику поступило 9 больных, второй раз — 13, третий раз — 13, 
четвертый — 8, шестой — 5, восьмой раз — 2 больных. Таким 
образом, 41 больная возвращ алась  в стационар по поводу реци­
дива заболевания. Большинство больных лечилось в прошлом 
различными медикаментозными средствами, но безуспешно. М но­
гим из больных безрезультатно производили, как указано выше, 
выскабливание по 2, 3, 4 и 6 раз.
Последнее кровотечение началось в срок ожидаемой менст­
руации у 10 больных, после задерж ки менструации на 1— 2 не­
дели — у 17, после задержки на 1-—4 месяца — у 23 больных. 
Продолжительность кровотечений была от 10 дней до 3 месяцев.
Кроме гистологического исследования соскоба слизистой 
матки, изучали гормональные сдвиги у больных по данным цито­
логии влагалищного мазка. Характер мазка был следующий: 
у 32 больных — IV реакция, у 18 — I I I— IV реакция. Результаты 
исследований свидетельствовали об избытке эстрогенов в орга­
низме этих больных.
Д ля  электростимуляции шейки матки мы использовали пор­
тативный аппарат постоянного тока, длительностью импульса 
2 миллисекунды, с частотой 70 раз в сек. и напряжением 5 вольт, 
сконструированный С. Н. Д авыдовым и В. И. Оганджанянцом [5]. 
В дополнение к оригинальной конструкции мы вмонтировали в 
переднюю крышку аппарата вольтметр.
Курс лечения составлял 8 сеансов. Первые 4 сеанса электро- 
стимуляции проводили ежедневно по 7— 10 минут, а последую­
щие сеансы назначали через день по 5 минут. Несмотря на то, 
что кровотечение прекращалось у большинства женщин уже 
после первых сеансов, мы применяли полный курса лечения.
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В итоге проведенного лечения у 15 больных кровотечение 
прекратилось не позднее 3-го сеанса электростимуляции, у 20 — 
после 4— 5-го, у 10 — после 6— 8-го сеанса. В связи с продол­
жавшимся кровотечением у остальных 5 больных было произ­
ведено выскабливание полости матки. При этом у двух при гисто­
логическом исследовании соскоба отмечена железисто-кистозная 
гиперплазия эндометрия, у двух обнаружен полипоз слизистой 
оболочки полости матки. У одной женщины при выскабливании 
выявлены небольшие субмукозные миоматозные узлы.
Таким образом, у 45 женщин (90%) был получен непосредст­
венный положительный результат: остановка кровотечения.
Цитогормональная реакция, которая перед лечением была IV 
или I I I— IV, у большинства женщин изменилась после лечения 
на III. Эозинофильный индекс, пикнотический индекс и индекс 
Мака показали в течение лечения постоянное снижение. У ста­
новленные цитогормональные сдвиги указывают на снижение 
эстрогенной и повышение прогрестероновой активности яич­
ников.
Отдаленные результаты, в виде отсутствия кровотечения на 
протяжении от 6 месяцев до 2 лет, отмечались у 39 лечившихся 
(78%)* Из больных, у которых отмечался стойкий положитель­
ный эффект после лечения, у 23 в дальнейшем наблюдались регу­
лярные менструации, у 12 женщин менструации были нерегуляр­
ными (по типу опсоолигоменореи), у двух после 2— 3-кратного 
менструально-подобного кровотечения наступила менопауза. 
У двух женщин, не имевших на протяжении последних 4—5 лет 
беременности, произошло зачатие.
У 11 женщин спустя 2— 12 месяцев после лечения возобнови­
лись кровотечения, потребовавшие повторного лечения. В связи 
с этим С. Н. Давыдов считает целесообразным не ограничивать­
ся одним курсом лечения, а проводить повторный, профилакти­
ческий курс лечения из 4—5 сеансов электростимуляции.
В заключение следует отметить, что метод электростимуляции 
шейки матки является эффективным средством при лечении 
функциональных маточных кровотечений. Его применение можно 
рекомендовать в практике.
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EMAKA FUNKTSIO NAALSETE V E R EJO O K SU D E RAVIST 
EMAKAKAELA ELEKTROSTIM U LATSIOONIGA
V. Liivrand
R e s ü m e e
50 emaka funktsionaalse verejooksuga haigel kasu ta ti  raviks 
emakakaela  elektrostimulatsiooni. Ravikuur koosnes 8 seansist. 
Verejooks lakkas 45 naisel (90% ). Jä lg ides  kaugtulem usi tähe l­
dati, et 39 ravia lusel (78%) ei esinenud 6 kuu — 2 aas ta  jooksul 
retsidiivverejookse. E m akakaela  elektrostim ulatsioon osutus efek­
tiivseks ravimeetodiks emaka funktsionaalse te verejooksude puhul.
THE TREATMENT OF FUNCTIONAL UTERIN E 
H EM O RRHAG ES BY ELECTROSTIM ULATION OF 
THE UTERIN E CERVIX
V. Liivrand
S u m  rn a г у
In the trea tm ent of 50 patien ts  suffering from functional 
uterine hem orrhages the au thor used electrostim ulation of the 
uterine cervix. D uring  the first 3 days of trea tm ent the b leeding 
ceased in 15 patients, after 4—5 days — in 20, and after 6—8 
days — in 10 patients. The immediate results  were positive in 90 
per cent and the remote results  were good in 78 per cent of cases. 
The author has  arrived a t the conclusion tha t  electrostim ulation 
is an effective method of the trea tm ent of functional uterine 
hemorrhages.
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Л Е Ч Е Н И Е  Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  МАТОЧНЫХ  
К РО В О ТЕ Ч ЕН И Й  У Д А Р Н Ы М И  Д О З А М И  
Э С Т Р О Г Е Н О В
В. Э. Лийвранд, В. А. Каск
К а ф е др а  акушерства и гинекологии Тартуского  
государственного университета, Тартуский  
клинический родильный дом
По современным представлениям при функциональных маточ­
ных кровотечениях имеет место нарушение нейрогуморальной 
корреляции менструального цикЛа в виде плюригландулярного 
нарушения функции гипофиза, яичников и надпочечников. В связи 
с довольно частыми функциональными маточными кровотече­
ниями проблема их лечения является актуальной. Целью лече­
ния является ликвидация кровотечения, борьба против анемии 
и восстановление нормального менструального цикла. Учитывая 
патогенетический фактор функциональных маточных кровотече­
ний, первое место в лечении занимает гормонотерапия совместно 
с симптоматическим лечением. Д о сих пор нет единого мнения 
о том, когда и какие гормональные препараты назначать при 
названной патологии менструальной функции.
Исходя из того, что при персистенции фолликула имеет место 
чрезмерная продукция гипофизарного гормона, стимулирующего 
рост фолликула и уменьшение или отсутствие лютеинизирующего 
и лютеотропного фактора гипофиза, некоторые авторы советуют 
применять при функциональных маточных кровотечениях боль­
шие дозы эстрогенов, чтобы уменьшить фолликулостимулирую­
щую активность гипофиза и увеличить выделение лютеинизирую­
щего гонадотропина. Д ля  вызывания так называемого эстроген­
ного шока R. Schröder [1], Д авыдов [2], Дразнин и Грицкевич [3] 
назначают в течение 2 дней 10— 15 мг эстрогенов, а Kupper- 
m ann [4] и Лещинюк [5] считали нужным вводить 20—40 мг 
эстрогенов в течение 2— 3 дней, после чего обычно кровотечение 
прекращалось. Применяя такой метод лечения, J. Henze и
I. Horsky [6] получили хороший эффект у 88% больных.
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Лечение функциональных маточных кровотечений ударными 
дозами эстрогенов кажется на первый взгляд парадоксальным. 
Учитывая тот факт, что во время кровотечения титр эстрогенов 
понижается, то, назначая ударные дозы эстрогенов, равновесие 
гормонов в организме нормализуется. Одновременно, как у к а ­
зано выше, большие дозы эстрогенов подавляют выделение гипо­
физом фолликулостимулирующего гормона.
Что касается цитогормональной диагностики при функцио­
нальных маточных кровотечениях, то в интервалах между крово­
течениями, то есть в фазе временной аменореи, наблюдаются 
кольпоцитологические картины, характеризующие как повышен­
ную, нормальную, так и пониженную продукцию эстрогенов 
(A. Rockenschaub [7], Gitsch [8 и др.). По F. Hoffmann [9] отме­
чались в 60% гиперэстрогенные, в 30% нормальные и в 5% 
гипоэстрогенные картины клеток влагалищных мазков.
Учитывая вышеизложенное, целью настоящей работы яв л я­
лось изучение эффективности лечения функциональных маточ­
ных кровотечений ударными дозами эстрогенов.
В контингент больных вошло 47 женщин с диагнозом M etro­
pathia  haemorrhagica, находившихся на лечении в Тартуском 
клиническом родильном доме с 1963 по 1965 годы. По возрасту 
они распределялись следующим образом: от 20 до 30 лет — 
6 больных, от 31 до 40 лет — 11 больных, от 41 до 45 лет —
14 больных, от 46 до 50 лет — 14 больных и от 51 до 55 лет —
2 больных. Из приведенного вытекает, что большинство больных 
находились в климактерическом периоде.
Первичное длительное кровотечение наблюдалось у 12 боль­
ных, повторное — у 35 больных. Продолжительность настоящего 
кровотечения отмечалась от 2 недель до 3 месяцев. При рециди­
вах кровотечений было раньше произведено пробное выскабли­
вание полости матки однократно у 24 больных, а повторно у
11 больных. При первичных кровотечениях у всех больных про­
извели пробное выскабливание полости матки, при повторных — 
только тогда, когда от предыдущего выскабливания прошло 
больше года. При патогистологическом исследовании соскоба 
эндометрия была установлена гландулярная гиперплазия в 
33 случаях, фаза пролиферации в 8 случаях, полипы эндометрия 
в 3 случаях, ф аза  секреций в одном случае, ф аза  десквамации 
в одном случае и атрофия эндометрия в одном случае.
Гинекологический статус был в норме у 25 больных, у 13 боль­
ных обнаружили, что матка была слегка больше нормы и мягкой 
консистенции. В 9 случаях отмечена слегка миоматозная матка, 
соответствующая по величине 6— 10 недельной беременности.
Дисфункция яичников, особенно насыщенность организма 
эстрогенными гормонами, была диагностирована по кольпоцито- 
граммам. Исследования проводили динамически до начала, во 
время и после лечения. Определить феномен зрачка и арбориза-
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цию слизи цервикального канала оказалось невозможно, так как 
наблюдавшиеся кровотечения мешали этому исследованию.
Лечение функциональных маточных кровотечений ударными 
дозами эстрогенов назначили 20 больным без какого-либо пред­
варительного лечения. 19 больным, у которых после пробного 
выскабливания полости матки кровотечение, не прекратилось, 
назначили эстрогены; для 6 больных предварительная симпто­
матическая терапия и для 2 больных терапия с кортизоном о к а ­
зались не эффективными.
Эстрогенные гормоны применяли в виде 2%-ного масляного 
раствора синэстрола, причем назначали его в течение 2 дней по 
1,0 мл, то есть 200 000 ед. в день. Таким образом, больная полу­
чила всего 400 000 ед. ударными дозами. В некоторых случаях, 
когда кровотечение после указанных доз сразу не прекращалось, 
применяли синэстрол в тех же дозах в течение 3— 4 дней. Других 
медикаментов одновременно не назначали.
Анализируя результаты лечения ударными дозами эстрогенов 
при функциональных маточных кровотечениях, выяснилось, что 
кровотечение прекратилось у 40 больных. У большинства боль­
ных отмечали значительное уменьшение кровотечения уже после 
первой инъекции синэстрола. У 9 больных кровотечение прекра­
тилось на 2 день лечения. У 24 больных кровотечение прекрати­
лось в первый день, а у 7 больных — на 2 день после окончания 
указанного лечения. У 5 больных кровотечение возобновилось 
через 3—6 дней и у 2 из них прекратилось после пробного выскаб­
ливания полости матки, а у 2 больных — после электростимуля­
ции цервикального канала. У одной больной ввиду упорного кро­
вотечения, несмотря на комплексное лечение, в том числе и 
выскабливание полости матки, оказалась  необходима рентген- 
кастрация. Д ля 7 больных лечение ударными дозами эстроге­
нов не оказалось эффективным. Кровотечение прекратилось 
у 3 больных после следующего пробного выскабливания полости 
матки и у 3 после — электростимуляции шейки матки. Д ля  одной 
больной все перечисленные методы лечения оказались неэффек­
тивными и кровотечение прекратилось лишь после уд але­
ния маленького миоматозного узла в области внутреннего зева 
матки.
Анализируя эффективность лечения синэстролом, в зависимо­
сти от продолжительности кровотечения, выяснилось, что опре­
деленная связь здесь отсутствовала. Результаты выбранного 
метода лечения такж е не зависели от интенсивности и числа пре­
дыдущих кровотечений.
По определению цитогормональных реакций мы установили, 
что IV картина реакции наблю далась у 29 больных и III к а р ­
тина — у 18 больных. После проведенного лечения синэстролом 
отмечали переход III реакции в IV у 13 больных. У 34 больных 
в связи с лечением цитологическая картина влагалищного содер­
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жимого не изменилась. М ежду эффективностью лечения и цито- 
гормональной реакцией не было установлено определенной 
связи.
После прекращения кровотечения и по окончании лечения все 
больные были диспансеризированы и в целях профилактики реци­
дивных кровотечений была произведена корригирующая гормоно­
терапия. Более молодым женщинам во второй фазе менструаль­
ного цикла в течение 8 дней назначали прогестерон по 5— 10 мг 
в день. Прогестероновая корреляция проводилась в течение 
нескольких менструальных циклов до нормализации последних. 
Д л я  оценки эффективности лечения определяли кривую б азал ь ­
ной температуры, реакцию цитогормональной реакции, феномен 
зрачка и арбиризацию слизи шейки матки.
Женщинам, находившимся в климактерическом периоде, по 
окончании кровотечения назначали в течение длительного вре­
мени в маленьких дозах метилтестостерон (0,005X2 внутрь). 
У 37 пациенток кровотечение не повторилось, только у 10 ж ен­
щин возобновилось•кровотечение в виде рецидива. Повторное 
кровотечение появилось у 3 женщин через 1— 2 месяца, так как 
они не явились на профилактическое лечение и диспансерное 
наблюдение. У 7 женщин рецидивы кровотечения повторились 
через V2— 2 года в периоде, когда профилактическая гормоноте­
рапия уже закончилась.
Суммируя вышеизложенное, можно заключить, что лечение 
функциональных маточных кровотечений ударными дозами эст­
рогенов оказалось довольно эффективным методом. Нужно под­
черкнуть, что положительный эффект лечения в виде прекращ е­
ния или уменьшения кровотечения наступил быстро (в тот же 
день или через 1— 2 дня). Указанный метод лечения применим 
в случаях, когда metropathia haem orrhagica комбинируется с 
миомой матки. На примере 9 женщин выяснилось, что однократ­
ные ударные дозы синэстрола не стимулировали рост миомы 
матки. В целях профилактики рецидивных кровотечений целесо­
образным является,корригирую щ ее и нормализирующее гормо- 
нолечение в течение 3—5 менструальных циклов.
Из приведенных данных собственного клинического мате­
риала, а также, основываясь на литературных данных, можно, 
ввиду высокой эффективности лечения функциональных маточ­
ных кровотечений ударными дозами эстрогенов, рекомендовать 
данный метод для внедрения в практику.
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EMAKA FUNKTSIO NAALSETE V ER EJO O K SU D E RAVIST 
Ö STR O G EEN IDE TÕUKEANNUSTEGA
V. Liivrand, V.  Kask
R e s ü m e e
Töö eesm ärgiks oli uurida emaka funktsionaalsete verejook­
sude östrogeenide töukeannetustega ravi efektiivsust 47 haigel, kel­
lele 2 päeva jooksul m anusta ti  l ml 2% sünestrooli päevas 
(400000 ü h .) . Ovaarium ide düsfunktsiooni, eriti organism i kü llas­
tumist östrogeensete hormoonidega diagnoositi tupe tsütoloogilise 
pildi alusel.
Selgus, et ravi osutus efektiivseks. Verejooks lakkas enamikul 
haigetel 1—2 päeva jooksul. Korduvate verejooksude profü lak ti­
kaks osutus vajalikuks rakendada süstem aatilise lt  tsüklilist hor- 
moonravi 4—6 kuu vältel.
A rvestades eeltoodut võib kasu ta tud  valikulist ravimeetodit 
funktsionaalse te  verejooksude puhul soovitada rakendada p ra k ti ­
kas.
DIE BEHANDLUNG DER FU NKTIONELLEN 
GEBÄRM UTTERBLUTUNGEN MIT STOßDOSEN 
VON OESTROGENEN
V. Liivrand, V. Kask
Z u s a m m e n f a s s u n g
47 Patien ten  mit funktionellen G ebärm utterb lu tungen  wurden 
mit grossen Stoßdosen von O estrogenen behandelt: sie erhielten 
binnen zwei Tagen 1 ml 2% Synoestrollösung (400000 E.) täglich.
Die Resultate der Behandlung  wurden bewertet. Die Dys­
funktion der Ovarien, insbesondere der Überschuß von Hormonen
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im O rgan ism us wurde auf Grund des zytologischen Bildes in 
Scheidenausstr ichen festgestellt. Die B ehand lung  ergab  sich als 
erfolgreich. Bei Mehrheit der Patien ten  hörten die B lu tungen  nach 
1—2 Tagen auf. Zur V erm eidung von m ehrm als auftretenden B lu ­
tungen w ar eine system atische zyklische Horm ontherapie  während  
4—6 Monaten erforderlich. Auf Grund der erzielten Ergebnisse 
ist diese angew andte  B ehandlungsm ethode in der Therapie der 
funktionellen G ebärm utterb lu tungen  zu empfehlen.
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НЕ КО ТО РЫЕ П ОК АЗ АТЕ ЛИ  СВ Е Р Т Ы В А Ю Щ Е Й  
СИСТЕМЫ КРОВ И В Т ЕЧЕ НИЕ М Е Н С Т Р У А Л Ь Н О Г О
Ц И К Л А
В. Э. Л ийвранд, X. И. Ялвисте
К аф едра акушерства и гинекологии Тартуского  
государственного университета, Тартуский  
клинический родильный дом
Влияние гормонов на кровотечение и свертываемость крови 
давно привлекают внимание исследователей. Были выявлены 
изменения свертываемости крови при циклических процессах в 
организме женщины. Однако5'до настоящего времени точно неиз­
вестно, как меняются показатели свертывающей системы крови 
на протяжении менструального цикла.
По литературным данным, содержание фибриногена в крови 
в различные фазы менструального цикла существенно не меня­
ется [1, 2], иногда же несколько уменьшается [3—5]. Количе­
ство тромбоцитов периферической крови в первой фазе цикла 
и в период овуляции сохраняется на уровне нижней границы 
нормы, во второй фазе цикла начинает увеличиваться и оста­
ется на таком уровне вплоть до следующей менструации [6— 9]. 
По данным В. П. Скипетрова [3], количество тромбоцитов во 
время менструации становится приблизительно на 33% меньше. 
Одновременно с уменьшением числа тромбоцитов снижается 
истинная ретракция и гематокритный показатель. Время свер­
тывания крови и протромбиновое время увеличивается, степень 
тромботеста несколько уменьшается. В литературе имеются раз­
норечивые сведения о динамике факторов протромбинового 
комплекса под влиянием половых гормонов в различные фазы 
менструального цикла. М. К. Степанкина [10] обнаружила во 
время менструации высокий тромбоцитоз и увеличение содерж а­
ния протромбина. Некоторые авторы указывают на снижение 
ретракции сгустка во время менструации [11 — 13].
Фибринолитическая активность венозной крови, по мнению 
многих авторов, возрастает во время менструации [3—5, 14].
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Результаты экспериментальных и клинических исследований 
показывают, что в период пролиферативной фазы менструального 
никла высокий уровень эстрогенов в крови совпадает с низким 
количеством активаторов лизиса. Однако в секреторной фазе на 
фоне низкого содержания эстрогенов происходит повышение 
активаторов фибринолиза.
Таким образом, литературные данные, полученные при изуче­
нии системы свертывания крови в течение менструального цикла, 
малочисленны и нередко противоречивы. Пока еще нельзя сде­
лать  окончательных выводов о закономерностях изменений мно­
гих показателей свертывающей и фибринолитичеекой системы в 
течение менструального цикла. Поэтому мы решили изучить 
динамику гемокоагуляции и фибринолиза в течение менструаль­
ного цикла.
Нами обследованы 30 здоровых женщин 20—35 лет. Анализ 
крови у них производили в период пролиферативной фазы, в 
секреторной фазе и во время менструации. Мы определяли сле­
дующие показатели: гематокрит, фибринолитическую активность, 
время ретракции, тромботест, количество фибриногена, количе­
ство протромбина, время кровотечения, время свертывания, число 
тромбоцитов, гемоглобин, число эритроцитов. Подробно методика 
описана в работе «Некоторые факторы свертывания крови при 
беременности» в этом же сборнике.
Результаты обследования обработаны статистически и в т а б ­
лице 1 приведены следующие данные: арифметическое среднее 
(х), ошибка арифметического среднего (± ш * ) ,  стандартное 
отклонение ( ± s )  и границы достоверности арифметического 
среднего ( ± и ) .  В работе использовались 95%-ные границы 
достоверности (р < 0 ,0 5 ) .  При этом все арифметические средние 
статистически достоверны (р < 0 ,0 5 ) .
В результате работы выяснилось, что в период секреторной 
фазы менструального цикла по сравнению с пролиферативной 
фазой, количество фибриногена и время ретракции начинают 
уменьшаться. Во время менструации эти показатели снижаются. 
Одновременно снижаются количество протромбина и число тром­
боцитов. Гематокрит и степень тромботеста во время менструа­
ции тоже несколько понижены. Как видно из таблицы, в пред­
менструальном периоде и в дни менструального кровотечения 
фибриполитическая активность венозной крови возрастает. 
Время свертывания крови и время кровотечения при менструа­
ции несколько удлиняются. Гемоглобин и число эритроцитов в 
периферической крови в различные фазы менструального цикла 
существенно не меняются.
Таким образом, многие показатели свертывающей и фибрино- 
литической системы крови изменяются в зависимости от фазы 
менструального цикла. Половые гормоны оказывают большое 
.влияние на динамику гемокоагуляции и фибринолиза. Гормо-
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Изменения показателей свертывающей системы крови 
в динамике менструального цикла
Т а б л и ц а
П оказатели
крови
Статисти­
ческие
показатели
В проли-  
фератив-  
ной фазе
В секретор­
ной ф азе
Во время  
м енструа­
ции
1 2 3 4 5
Гематокрит (%) X 37,40 35,80 34,80
± ш - 0.90 1,34 0,91
±  S 2,87 4,26 2,89
±11 2,06 3,05 2,07
Фибринолитическая X 12.04 15,59 16,72
активность (% ) 1+ 3 х 
1 1,33 1,57 1,73
±S 4,22 4,98 5,47
±  U 3,02 3,56 3,91
Степень ретракции X 36,97 34,74 30.19
(%) ± ш - 0,98 1,55 2,87
±  S 3,10 4,91 9,07
±  U 2,22 3,51 6,08
Тромбо-тест  (1— 7 сте­ X 5,75 5,90 5,08
пени) 1 XЕ
+1 0 ,19 0,19 0,21
±s 0,59 0,61 0,69
±  U 0,42 0,44 . 0,49
Количество ф ибрино­ X 496,00 422,00 385,00
гена (мг%) ± Ш - 28,45 21,85 29,49
± s 89,% 69,09 93.24
±  U 64,36 49,42 60,70
Количество протром ­ X 88,90 82,50 78,30
бина (%) ± ш - 2,46 3,52 2,75
± 8 7,79 ' 11,14 8,70
± 11 5,58 7,79 5,23
Время кровотечения X 1,36 1,35 2,11
(мин) ± ш - 0,16 0,14 0,35
± s 0,51 0,45 1,12
±  U 0,37 0,32 0,80
Время свертывания X 6,64 6,78 8,01
(мин) ± Г П 7 0,18 0,33 0,13
±  S 0,56 1,06 0,42
± и 0,40 0,75 0,30
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1 2 3 4 5
Число тромбоцитов X 230,00 235.CO 190,00
(тысяч в 1 мм3) +  Ш 7 10,22 12,49 4,47
± s 32,32 39,51 14,14
± u 23,12 28,26 10,12
Гемоглобин (г%) X 12,12 12,10 12,71
± m I 0,34 0,28 0,43
± s 1,08 0,89 1,36
± u 0,77 0,64 0,97
Число эритроцитов X 4260000 4380000 4255000
(1 мм3) ± m - 156000 176900 146500
± s 493200 559400 463400
± u 352800 400200 331500
нальная регуляция свертывания крови осуществляется, по-види­
мому, гуморальным путем.
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MÕNEDE HÜÜ BIM ISFA K TO RITE DÜNAAMJKAST 
M ENSTRUAALTSÜKLI VÄLTEL
V. Liivrand, H. Jalviste
R e s ii m  e e
Uuriti m õningaid  vere hüübimise nä i ta ja id  30 tervel naisel 
m enstruaa ltsükli  vältel. Täheldati, et m enstruatsiooni a jal väheneb 
fibrinogeeni hulk ja retraktsiooni võime, tõuseb fibrmolüütiline 
aktiivsus. Mõnevõrra langes ka trom botsüütide arv, protrombiin 
ja hematokrit. Hemoglobiin ja erütrotsiiütide arv olulisi nihkeid 
ei näidanud.
SOME IND ICES OF THE BLOOD COAGULATION 
SYSTEM DURING THE MENSTRUAL CYCLE.
V. Liivrand, H. Jalviste
S u in m a г у
A study of the blood coagulation and an ticoagulation  systems 
in 30 healthy women showed tha t  during  m enstruation  there occur 
a reduction in the content of fibrinogen and  blood clot retraction 
and a rise of the fibrinolytic activity of the venous blood. The con­
tent of protrombin, the quantity  of thrombocytes and hematocrit 
decrease to a certain  extent. The content of hemoglobin and 
erythrocyte count are within normal values.
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НЕ К ОТ ОР ЫЕ  ПО К А ЗА ТЕЛ И  С В Е Р Т Ы В А Ю Щ Е Й  
СИСТЕМЫ К РО В И  ПРИ Ф У Н К Ц И О Н А Л Ь Н Ы Х  
МАТОЧНЫХ К РО В О Т Е Ч Е Н И Я Х
В. Э. Лийвранд, X. И. Ялвисте, В. А. Каск
К а ф е др а  акушерства и гинекологии Тартуского  
государственного университета, Тартуский  
клинический родильный дом
Последние годы много внимания уделяется изучению функ­
ционального состояния системы свертывания периферической 
крови, как одной из причин маточных кровотечений в акушерстве 
и гинекологии. Механизм возникновения маточного кровотечения 
при дисфункциях яичников до настоящего времени полностью не 
изучен. Учитывая, что механизм кровотечения еще не совсем 
ясен, понятно стремление многих авторов изучить дополнитель­
ные факторы, которые могли бы объяснить механизм кровотече­
ния при дисфункции яичников. Одним из таких факторов может 
быть нарушение свертывающей системы крови.
В литературе появились исследования, свидетельствующие о 
важной роли в генезе функциональных маточных кровотечений 
ряда факторов свертывающей и антисвертывающей системы. 
Изучение системы свертывания крови у больных функциональ­
ными маточными кровотечениями необходимо еще и потому, что 
полученные при этом показатели являются ценными для дифф е­
ренциальной диагностики при заболеваниях крови и печени. По 
данным Е. В. Кровковой [1], при длительных функциональных 
маточных кровотечениях вторично может возникать нарушение 
системы свертывания крови, ухудшающее течение заболевания.
Систему свертывания крови при функциональных маточных 
кровотечениях изучали многие авторы. Некоторые исследователи 
установили снижение протромбинового индекса во время крово­
течения [2— 5]. Другие обнаружили некоторое удлинение времени 
свертывания крови, пониженную ретракцию сгустка и снижение 
количества тромбоцитов в крови [6— 8]. Уменьшение числа тром­
боцитов отметили еще многие авторы [3,9— 11]. В то же время 
некоторые авторы не обнаружили снижения количества тромбо-
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цитов [12, 13]. Большинство исследователей установили уменьше­
ние количества фибриногена [2, 14— 16]. По данным Е. В. Крав- 
ковой [1], значительного снижения количества фибриногена* 
в крови не наблюдалось. По литературным данным, наибольшие 
изменения происходят в фибринолитичеекой системе. Зн ачи ­
тельно повышается фибринолитическая активность крови [1—3, 
17— 21].
Некоторые авторы не обнаружили отклонений от нормы в 
системе свертывания крови при функциональных маточных кро­
вотечениях [22—26]. Указанные авторы установили, что измене­
ния содержания факторов системы свертывания крови встре­
чаются редко и обычно находятся в пределах нижней границы 
нормы.
Таким образом, литературные данные, полученные при изуче­
нии системы свертывания крови у больных функциональными 
маточными кровотечениями, нередко противоречивы.
Цель настоящего исследования состояла в изучении роли 
свертывающей и антпевертывающей системы крови при функцио­
нальных маточных кровотечениях.
Мы обследовали 65 больных, страдавших функциональными 
маточными кровотечениями, из них 12 — ювенильными, 31 — 
климактерическими и 22 — кровотечениями в детородном 
периоде. Возраст больных от 15 до 50 лет. Длительность заболе­
вания — от нескольких месяцев до 4 лет. Среди больных были 
как впервые обратившиеся за медицинской помощью, так и неод­
нократно лечившиеся по поводу кровотечений. Д ля  сравнения 
было исследовано 35 больных с другими гинекологическими 
заболеваниями в возрасте от 18 до 48 лет.
Д ля  характеристики состояния свертывающей системы крови 
определяли: гематокрит, фибринолитическую активность, время 
ретракции, тромбо-тест, количество фибриногена, количество про­
тромбина, время кровотечения, время свертывания, число тром­
боцитов, гемоглобин, число эритроцитов. Подробности методики 
смотри в этом же сборнике в работе «Некоторые факторы свер­
тывания крови при беременности».
Результаты обследования обработаны статистически. В таб ­
лице приводится арифметическое среднее (х), ошибка ариф ме­
тического среднего (±Ш х), стандартное отклонение ( ± s )  и г р а ­
ницы достоверности арифметического среднего ( ± и ) .  В работе 
использовались 95%-ные границы достоверности (р < 0 ,0 5 ) .  При 
этом все арифметические средние статистически достоверны 
(р <0 ,05).
На основании результатов работы выяснилось, что во время 
кровотечения у обследованных всех 3 групп по сравнению с кон­
трольной группой наблюдали закономерное уменьшение протром- 
бинового показателя, количества фибриногена, повышение 
фибринолитичеекой активности венозной крови. Гематокрит.
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Т а б л ч и я
Функциональное состояние свертывающей системы крови у больных, 
страдающих функциональными маточными кровотечениями
Показатели
крови
С тати­
стические
показа­
тели
Больные с 
другими  
гинекологи­
ческими 
за б о л е в а ­
ниями
Больные с 
ювениль­
ными кро­
вотечениями
Больные  
д е т о р о д ­
ного в о з ­
раста
Больные
климакте­
рического
возраста
1 2 3 4 5 6
Г ематокрит X 37.32 34,08 35,21 33,90
(%) ± п тх 0,87 1,02 1,17 1,04
± s 5,10 3,53 5,49 5,77
±  U 1.78 2,24 2,74 2.12
Фибринолити- X 12,83 14,36 17,96 16,23
ческая актив­ ± т х 0,80 1,15 1,30 1,28
ность (%) ± s 4,61 3,99 5,82 6.66
± u 1,63 2,53 2,73 2,63
Время ретрак­ X 34,27 36,75 31,49 34,40
ции (%) ±Щ 7 1,29 1,82 1,39 1,89
± s 7,41 6,29 6,24 9,82
±11 2,63 3,99 2,92 3,89
Т'ромбо-тест X 5,53 4,66 4,93 5,09
(1— 7 степени) ±1Т- 0,15 0,38 0.18 0,19
± s 0,90 1,32 0,82 1,07
± u 0,31 0,83 0.36 0,39
Количество ф и ­ X 502,17 443,33 470,91 493.87
бриногена ± r r - 17,26 27,94 12,33 16,69
(мг%) ± s 102,12 96,80 57,81 92,90
± u 35.08 61,50 25,63 34,08
Количество про­ X 81.00 69.25 76,68 70,6!
тромбина (% ) ± I t - 1,42 2.78 2.41 1,75
8,41 9.63 11,32 9,73
±11 2.89 6.12 5.02 3,57
Время кровоте­ X 1,46 2,17 1.82 1,4*5
чения (мин) 0,11 0,09 0.17 0,11
±s 0,62 0,31 0,81 0,62
± u 0.21 0,20 0.36 0,23
229
1 2 3 4 5 6
Время сверты­ X 7.05 7,41 7,48 7,62
вания (мин) +  I H - 0,15 0,19 0,14 0,15
±  S 0,90 0,68 0,70 0.85
±11 0,31 0,43 0,31 0,31
Число т р о м б о ­ X 233.43 211,67 213,64 228,39
цитов (тысяч ± т - 5,75 5,75 5,16 7,97
в 1 мм3) ± s 34.04 19.92 24,21 24,35
± u 11,69 18,66 18,73 16,27
Гемоглобин X 12,21 10.30 10,65 10,47
(г%) ± ш - 0,16 0,31 0,21 0,34
±  S 0.94 1,07 0.88 1,89
± и 0,32 0,68 0,44 0,69
Число эритро­ X 4375000 3739000 3657000 3556000
цитов (1 мм3) +  II— — 11 х 74000 99000 89000 134000
± s 437000 344000 439000 746000
± u 150000 218000 186000 274000
гемоглобин и число эритроцитов несколько понижены. Значи­
тельного снижения количества тромбоцитов не наблюдалось. 
Время ретракции при кровотечениях заметным изменениям не 
подвергается. Тромбо-тест, время кровотечения и время сверты­
вания колеблется в пределах нормы.
Следует отметить, что у больных функциональными маточ­
ными кровотечениями существенных отклонений в активности 
свертывающей и фибринолитической системы периферического 
русла крови мы не отметили. Отмеченные сдвиги в свертываю­
щей системе крови в большинстве случаев не выходили за пре­
делы физиологических колебаний. В связи с этим можно предпо­
ложить, что эти изменения не могли служить причиной функцио­
нальных маточных кровотечений, а скорее всего являлись их 
следствием, то есть носили вторичный характер.
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MÕNEDES T HÜÜBI MI S FAKTORI TES T EMAKA 
F UNKT S I ONAAL S E T E  VE R E J OOKS U D E  P U H U L
V. Liivrand, H. Jalviste, V. Kask
R es  ii m с e
U uriti m õningaid  vere hüübimise näita ja id  65 emaka funkt­
s ionaalse verejooksuga haigel. Verejooksu a jal täheldati fibrino- 
geeni ja protrombiini langust  n ing  fibrinolüütilise aktiivsuse 
tõusu. H ematokrit,  hemoglobiin ja erü tro tsüütide  arv langes m õne­
võrra. Trombotsiiütide arv, veritsusaeg , hüübim isaeg ja retraktsi- 
oonivõime olulisi nihkeid ei näidanud.
SOME I NDI CES OF THE BLOOD COAGULATI ON SYSTEM  
IN FUNCTI ONAL UTERI NE HEMORRHAGES.
V. Liivrand, H. Jalviste, V. Kask
S u m m a r y
A study of the blood coagulation and an ticoaguiation systems 
in 65 patients  with functional uterine hem orrhages showed a 
reduction in the content of protrombin and  fibrinogen and a rise of 
the fibrinolytic activity of the venous blood. The content of hem o­
globin, hematocrit and erythrocyte count decrease somewhat. The 
blood clot retraction, quantity  of thrombocytes, bleeding time and 
coagula tion  time are within normal values.
2 3 1
К О Л Ь П О Ц И Т О Л О Г И Ч Е С К О Е  И С С Л Е Д О В А Н И Е  
Д Е В О Ч Е К  В ПУБЕРТАТ НОМ  ВО ЗР АСТЕ
В. А. Каск, Э. А. Глушко, А. А. Сярг, В. Э. Лийвранд
К аф едра акуш ерства и гинекология ТГУ,
Т артуский клинический родильный дом
Несмотря на то, что пубертатный возраст характеризуется 
рядом количественных и качественных изменений всех органов 
растущего организма девочки, особое внимание следует уделить 
вопросам менструальной функции. Среди заболеваний половой 
сферы в пубертатном периоде нарушения менструальной функ­
ции занимают видное место [1—4].
Д ля  точной оценки функционального состояния яичников как 
одного из звеньев регуляции менструальной функции произво­
дится количественное определение овариальных стероидов [5], 
которое, однако, для повседневной практической работы непри­
менимо. Поэтому широко используется количественное определе­
ние эстрогенных гормонов косвенно по выявлению сдвигов коль- 
поцитограмм [6— 11].
Скудны литературные данные об изменении клеточного соста­
ва влагалищного содержимого у девочек. Указывается, что в слу­
чаях установления овуляторных менструальных циклов кольпо- 
цитологическая картина ничем не отличается от таковой у ж ен­
щин репродуктивного возраста [11]. Так как в более молодом 
возрасте пубертата у девочек превалируют ановуляторные мен­
струальные циклы, то в мазках определяются поверхностные 
клетки до 80% и промежуточные клетки до 20%, а эозинофиль­
ный индекс соответственно колеблется между 10— 40% и карио- 
пикнотический индекс между 20—60% [11]. Предыдущие иссле­
дователи ограничивались лишь установлением цитогормональной 
реакции у девочек, найдя, что у менструирующих девочек преоб­
ладает  I I I— IV реакция [1].
В литературе установлено, что длительное существование 
высокого кариопикнотического и эозинофильного индексов у 
девочек предшествует функциональному маточному кровотече­
нию [И]. Найдено, что при ювенильных кровотечениях во вл ага­
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лищных мазках превалируют поверхностные клетки с пикноти­
ческими ядрами или держится постоянно IV цитогормональная 
реакция [2].
Отмечалось, что однократное определение цитогормональной 
реакции не характеризует полностью гормональную функцию 
яичников у девочек [12].
Учитывая вышеизложенный литературный материал, показы­
вающий крайнюю скудность данных функциональной диагно­
стики овариальной деятельности у девочек в пубертатном в о зр а ­
сте, мы решили:
1) определить кольпоцитологические сдвиги при двухфазном 
менструальном цикле у девочек с нормально протекающей мен­
струальной функцией;
2) произвести при расстройствах менструального цикла дина­
мические кольпоцитологические исследования с учетом фазы мен­
струального цикла.
Динамические кольпоцитологические исследования произве­
дены при норме — у 26 девочек (130 препаратов) и при патоло­
гии менструальной функции у 59 девочек (295 препаратов).
М атериалы для кольпоцитологических исследований получали 
из влагалищ а с помощью ушного зонда. Делали 3 мазка. Один 
из них фиксировали сразу же в растворе Никифорова в течение
15 минут, 2 сушили на воздухе. М азки окрашивали полихромным 
методом по модифицированной методике Энчев, Мейпалу- 
Васар [13] и метиленовой синькой (1% ).  В кольпоцитограммах 
определяли количество парабазальных, навикулярных, промежу­
точных и поверхностных клеток, гликогеновый и кариопикноти- 
ческий индексы. Фазность менструального цикла определяли п у ­
тем измерения ректальной температуры. Д л я  установления ову­
ляции применяли аллергическую кожную пробу [6].
Кольпоцитологические исследования показали, что при двух­
фазном менструальном цикле в первой его ф азе количество п а р а ­
базальных клеток, которое с 5— 6 дня менструального цикла 
колебалось между 6—8% , понижалось к 8 дню до 0 с после­
дующим повышением к 9— 13 дню до 19%. В период овуляции 
имело место повторное уменьшение парабазальны х клеток до 5% •
Количество навикулярных клеток колебалось в пределах 2— 
3% с понижением между 12 и 17 днем менструального цикла до 
нуля.
Характерные сдвиги в промежуточных клетках мы могли у с т а ­
новить в течение первой фазы менструального цикла. Нами в ы яв ­
лено, что во время месячных процент промежуточных клеток сни­
ж ался  от 20 до 6%. С шестого дня менструального цикла посто­
янно наблюдалось увеличение названных клеток, достигавшее 
максимума к 10 дню менструального цикла с последующим пони­
жением их.
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В отношении поверхностных клеток исследование кольпоцито- 
грамм показало, что во время месячных количество их так ж е  
уменьшалось (на шестой день менструального цикла 12— 15%). 
С шестого дня менструального цикла отмечалось повышение их 
количества, достигая в период овуляции 46%.
Во второй фазе менструального цикла характерным являлось 
увеличение количества парабазальпых клеток. В конце менстру­
ального цикла количество парабазальны х клеток колебалось 
между 18— 32%. Содержание навикулярных клеток было оди­
наковым в пределах 1— 2%.
В отношении промежуточных клеток динамические исследо­
вания показали, что количество их во второй ф азе менструаль­
ного цикла постоянно уменьшалось до 20 дня цикла (с 21% до 
7 % ).  В последующем имелась тенденция к повышению (к 23 дню 
цикла) и в конце менструального цикла количество промежуточ­
ных клеток находилось на уровне 10%.
Самый стабильный уровень количества поверхностных клеток 
был установлен во второй половине менструального цикла. Уве­
личение количества поверхностных клеток отмечалось к 25 дню 
цикла (30%) и с последующим понижением до 20%.
В случаях стойкой вторичной аменореи (перерыв между ме­
сячными не меньше полугола) мы установили, что в мазках пре­
валируют парабазальны е (38%) и промежуточные эпителиаль­
ные клетки (31% ), а навикулярные клетки составляют 10% и 
поверхностные клетки 21% (табл. 1).
Т а б л и ц я I
Содержание эпителиальных клеток при вторичной аменорее
Статист, п ока­
затель
Э пителиальны е клетки влагалищ а, %
ларабп-
лальные
н ави куляр­
ные
пром еж у­
точные
поверхно­
стные
М 38' 10 31 21
±  in 4.1 5,9 12 12
r t tm 2.1 3 6 6
Примечание.
М —  арифм етическое среднее 
± т  — ош ибка арфиметического среднего 
± tm  —  достоверность различий арифметического среднего
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Исследование кольпоцитограмм при гиперполименорее и 
пройоменорее показало, что с 10 дня менструального цикла п ро­
цент поверхностных клеток равен в среднем 23, преобладают 
клетки более глубоких слоев эпителия. В последующем х ар ак ­
терным является резкое повышение промежуточных клеток, со­
держание которых несколько понижается перед наступлением 
последующих месячных. Перед месячными умеренно уменьш а­
ется количество базальных и парабазальных клеток и резко повы 
шается количество поверхностных клеток (табл. 2).
Т а б л и ц а  2
Динамическое содержание кольпоцитограмм при гиперполи- и пройоменорее
Д ни менструального цикла
Э пи телиаль­
ные клетки 5— 10 1 1 - -15 21— 25 2 6 - -30
влагалищ а
М ± m  ± tm М ±  гп ± tm М ~  m ± tm М ±:m ± tn i
П а р аб азал ь ­
ные 38 12,5, 55 44 10,8 138 23 1,6 6,9 21 11,4 49
Н авикуляр-
ные 19 7,9 34 4,5 1,5 19 27 7,5 32 10 6,4 27
П р ом еж у­
точные 26 7,5 32 44,5 15,5 198 39 5,8 25 33 8.8 38
П оверхност­
ные 23 14.9 64 9.5 8,5 108 12 39 35 Г) 2,2
Кольпоцитологические исследования при гипоменструальном 
цикле и опсоменорее показали, что с увеличением дней менстру­
ального цикла начиная с 20 дня преобладают парабазальны е 
клетки (20— 25 день цикла — 56% ± 2 ,4 ;  26— 30 день цикла — 
5 2 % ± 8 ,6 ;  31— 35 день цикла — 48% ± 5 ,1 ) .  Соответственно отм е­
чалось следующее содержание промежуточных клеток: 26,5% ±  
±4 ,9 ; 32% ±9 ,6 ; 31,0± 3,2. В течение всего менструального цикла 
процент навикулярных клеток колебался от 2 до 8 и количество 
поверхностных клеток уменьшалось от 24,0% ±8 ,2 .  к концу мен­
струального цикла до 14,0% ±2,9 .
Характерные сдвиги кольпоцитограмм у девочек мы устано­
вили при функциональных маточных кровотечениях, данные ко­
торых представлены в таблице 3. В течение всего менструаль­
ного цикла наблюдался высокий процент поверхностных клеток, 
кариопикнотического и гликогенового индексов.
Суммируя вышеизложенный фактический материал по д а н ­
ным кольпоцитограмм, мы видим, что у девочек при двухфазном
Т а б л и ц а  3-
Сдвиги кольпоцитограмм у девочек при функциональных маточных 
кровотечениях
Э пители­
альные 
клетки в л а ­
галищ а
Д ни м енструального цикла
5—-10 11— 15 16 - 2 0 2 1 - -25 26— 30
М ± т М ± т М ±  т М ± т М ±  т
П араба-
s алы  ил с 32,0 3,8 23 5.2 35 4,0 27 7,6 20 1,4
Н авикуляр-
ные 5 5,5 3 1,1 5 0,7 2 0,7 2 0,7
П р ом еж у­
точные 32 3,3 23 4,4 27 5,0 43 8,3 33 3,3
П оверхно­
стные 28 0,6 49 7,9 30 5,4 38 9,6 44 6,9
Кариопик-
нотнческий
индекс 17 4,2 44 9,7 46 4,1 32 12,4 31 6,7
Гликогено­
вый индекс 34 6.0 26 11.1 47 4.0 54 9,9 44 7,6
менструальном цикле в первой его половине преобладает дейст­
вие эстрогенов по сравнению с его действием во второй половине 
цикла. Это совпадает и с данными литературы [11]. Но гликогено- 
вый индекс, наоборот, оказался повышенным во второй половине 
менструального цикла (45%, в первой фазе — 39% ), что соответ­
ствует данным К. Гросс и соавторов [14].
Отмеченные сдвиги кольпоцитограмм при функциональных 
маточных кровотечениях у девочек явно свидетельствуют о пре­
обладании эстрогенной активности в течение всего менструаль­
ного цикла, говорящие в пользу персистенции фолликула.
Также характерным являлись изменения сдвигов в колыюци- 
тограммах при гипоменструальном синдроме и опсоменорее. На 
основании «сдвига влево» можно говорить об уменьшении дей­
ствия эстрогенных гормонов, что свидетельствует о наличии ано- 
вуляторных менструальных циклов. Гликогеновый индекс коле­
бался в пределах 2*0% (максимальный 26% ).
О малой насыщенности организма девочки эстрогенами гово­
рят и полученные данные при гипер- и пройоменорее, причем 
индекс М ака остается постоянно на уровне 20%.
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О пониженной активности эстрогенов также свидетельствуют 
и данные кольиоцитограмм, полученные при вторичной амено­
рее. Однако это не является настолько характерным, как при 
гипоменструальном синдроме и опсоменорее (индекс М ака ниже 
20%).
Общей чертой при нарушениях менструальной функции в пу­
бертатном возрасте, кроме metropathia juvenilis, в кольпоцито- 
грамм ах являлся сдвиг «влево», указывающий, по всей вероят­
ности, на недостаточность овариальной функции на данном пе­
риоде жизни девочки.
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TÜTARLASTE K O LPO TSÜ TO LO OG ILISTEST UURINGUTEST 
P U B E R T E E D IE A S
V. Kask, E. Gluško, A. Särg ,  V. Liivrand
R e s ü m e e
Seoses m enstruaalfunktsiooni m itm esuguste  häirete sagedase  
esinemisega töötati läbi Tartu  lastegiinekoloogia kabineti 6 aasta  
m aterja l,  n ing  selgus, et puberteediea patoloogia peamiselt m en s t­
ruaalfunktsiooni häirete näol esineb 15,6%. Selgita ti  sam uti nende 
häirete struktuur.
D ünaam iliste  kolpotsütoloogiliste uuringute  alusel tehti kintl-
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laks, et puberteediea m enstruaalfunktsiooni häire te  korral esines 
(välja arva tud  m etropath ia  juvenilis) ko lpotsütogram m is nn. 
nihe vasakule, mis tõenäoliselt iseloomustab sellel eluperioodil esi­
nevat ovariaalse  funktsiooni puudulikkust.
ÜBER DIE K OLPOZY TOLOGISCHE U N TE RSU C H U N G EN  DER 
MÄDCHEN IM PUBERTÄTSALTER
V. Kask, E. Gluško, A. Särg ,  V. Liivrand
Z u s a  m m e n  f a s  s u n g
In Verb indung mit dem häufigen Auftreten von verschiedenen 
Störungen  der M enstrualfunktion wurden die M aterialien von
6 Jah ren  des K indergynäkologischen Kabinetts  zu T ar tu  durch­
gearbeitet. Dabei stellte sich heraus, daß die Pathologie des 
Pubertä tsa l te rs  dabei (meist in der G esta lt  von S tö rungen  der 
M enstrualfunktion) mit 15,6% vertreten  war. Ebenso wurde die 
S truk tu r dieser S törungen  festgestellt.
Auf Grund von dynamischen kolpozytologischen U ntersuchun­
gen wurde festgestellt, daß im Falle der M enstrualfunktionstö- 
rungen im P u b er tä tsa l te r  im Kolpozytogramm die sog. Verschie­
bungen nach links auftraten , die warscheinlich die in dieser 
Lebensperiode erscheinende M angelhaftigkeit der ovarialen F unk­
tion charakterisierten .
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Н ЕКО ТОР ЫЕ О С Л О Ж Н Е Н И Я  ПРИ ИСКУССТВЕ ННО М  
АБОРТЕ И М ЕТ ОД Ы  К О Н Т Р А Ц Е П Ц И И  С Р Е Д И  
А Б О Т И Р О В А В Ш И Х
Э. Р. Корнет
К аф едра  акушерства и гинекологии Тартуского гос. университета
Большое число артифициальных абортов, которое каждый 
год производится в наших лечебных учреждениях, притягивает к 
себе внимание врачей ввиду возможного ухудшения здоровья 
многих женщин после этой операции. К ак на одно из самых час­
тых осложнений искусственного аборта в литературе указывается 
на воспаление матки и придатков [1— 4], но при этом имеются 
большие разногласия. Если раньше процент воспалительных 
осложнений после прерывания беременности, по данным разных 
авторов, колебался от 0,19% [5] до 26,8% [2], то теперь — после 
применения вакуумэкскохлеатора — некоторые авторы указы ­
вают на значительное снижение числа воспалительных осложне­
ний [6, 7].
В связи с применением вакуумэкскохлеации некоторые авто­
ры указывают на большую опасность оставленных частей плод­
ного пузыря в матке [8, 9] и возникновения гематометры [10]. 
Последннее приводит к значительному учащению реабразии 
[11, 12]. Другие авторы учащения таких осложнений не отме­
чают [6, 13].
Относительно частоты осложнений у перво- и повторнобере­
менных широко распространено мнение, что у первобеременных 
возникает больше осложнений, чем у повторнобеременных 
[14— 16], хотя фактического материала в пользу такого вывода 
очень мало, а имеются и некоторые противоречивые мнения [9, 
17, 18].
Уже много лет в нашей стране ведется интенсивная сани­
тарно-просветительная работа, с одной стороны — против абор­
та, с другой — в пользу применения противозачаточных средств. 
Химическим и механическим предохранительным средствам при­
писывают высокую эффективность [19, 20], но уменьшения числа 
абортов в связи с этим не наблюдается.
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Анамнестические данные и срок беременности до аборта Т а б л и ц а  1
Статисти­
ческий
показатель
Возраст
Срок  
б ерем ен ­
ности в 
неделях
Число
б ер ем ен ­
ностей
Ч исло
родов
К оли­
чество
артифи-
циальных
абортов
Срок от 
окон­
чания  
пр еды ­
дущ ей  
бер ем ен ­
ности
Число  
родов  
на 1 год  
половой  
ж изни
П р е д о ­
хранение  
от бере-  
менности
П еренесли воспалитель­
ные забол евания  матки и 
придатков
п 984 971 984 984 984 544 786 967 1
признак
к
Р
± и
до 20 лет
43
4,36%
1,30
5— 7
325
33,47%
3,04
не было
126
12,80%
2,00
не было
193
19,61%
2,52
ife было
313
31.80%
2,96
1— 6 мес.
54
9,92%
2,52
меньше
0,1
93
11,83%
2,28
не
предохр.
213
22,06%
2,68
всего  
п =  956
166
17,30%
2,44
абортов  
не было  
п = 3 0 7  
20 
6,5% 
2,90
признак
к
Р
±  и
21— 40
лет
914
92,91 % 
1,62
8— 10
562
57,88%
3,16
1— 4
598
60,79%
3,10
1
371
37,70%
3,10
1— 2
424 
43,08 % 
3,16
7— 12 мес.
140
25,73%
3,74
0,1— 0,5
651
82.82%
2,68
c.i. +  др.
371
38,34%
3,10
перво­
беремен.  
п =  121 
8 
6,61 
4,50
аборты  
были 
п =  649  
146
22,5%
3,28
признак
к
Р
±  и
старше 41
27
2,73%
1,02
11 —  12
84 
8,65 % 
1,80
больш е 4
260
26,40%
2,82
2
31 о 
34,50%
2,96
больш е 2
247
25,10%
2,76
больше  
12 мес.
350
64,35%
4,10
больш е
0,5
42
5,35%
1,62
ф.м. +  др.
189
19,54%
2,52
повторно­
беремен.  
п =  835  
158 
18,40% 
2,68
признак
к
Р
± и
ооольш е 2 
110 
11,19% 
2,00
м +  х.
194
20,06%
2,60
П р и м е ч а н и е ,  п — общ ее  число обсл ед у ем ы х  женщ ин, к —  число случаев с данным признаком; Р —  размер от 
общ его числа в %; c.i. +  др. —  coitus interruptus в комбинации с другими методами; ф.м. +  др. —  физиологический метод  
в комбинации с другими методами; м. +  х. —  механические и химические контрацептивы
Отсутствуют данные о приемлемости противозачаточных 
средств населением в нашем городе и о методах предохранения 
от беременности среди абортировавших. Это необходимо знать 
для улучшения качества контрацепции.
Д л я  того, чтобы судить о вреде аборта для здоровья ж ен­
щины, мы должны знать действительную величину этого вреда. 
Как видно из вышеприведенных литературных данных, в них 
имеется большое разногласие, но использованию литературных 
данных мешает то обстоятельство, что во многих работах не 
даются основные статистические показатели.
И поэтому, чтобы способствовать решению перечисленных 
вопросов, мы изучили анамнестические данные и ранние после­
операционные осложнения у 984 женщин, которым прервали 
беременность в Тартуском клиническом родильном доме с апреля 
1967 года по июль 1969 года вакуумэкскохлеатором по методу 
Мелке [6] с последующей проверкой полости матки кюреткой. Из 
984 женщин по истечении 6 месяцев после аборта проверили 
состояние здоровья 585 женщин.
Статистическая карта на женщину составлялась в день се 
поступления в стационар для артифициального аборта с соблю­
дением правил непреднамеренности статистического выбора. 
Характеристика изученного контингента женщин до аборта дана 
в таблице 1.
Полученные данные разработаны на электронно-вычислитель­
ной машине «Урал-4». Составлена таблица частоты между двумя 
признаками [21], вычислен коэффициент корреляции и проценты. 
Доверительные границы процентов Р ± и  нашли, используя сле­
дующую формулу:
u =  2 | / P(10Q...g l , при Р Х п < 5 0 0
применяли формулу P =  sinq)/2,
v'tl
где: и — ошибка репрезентативности при вероятности P tt) =  0,95; 
Р  — полученный процент; <р — показатель, найденный в специ­
альных таблицах; п — число наблюдаемых случаев.
Достоверность разности показателей относительной доли 
определяли по методу, описанному в книге Д. Сепетлиева [22]. 
Достоверными считались разности при р<0 ,05 .  Н аш  материал 
охватывает 11% из всего числа женщин (9000), которым за этот 
срок прервали беременность.
Структура осложнений в связи с абортами и наступление 
новой беременности представлены в таблице 2.
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Осложнения в связи с абортом и наступление новой беременности 
в течение 6 мес.  после операции
Т а б л и ц а  2
И сследуем ы е
группы
С тати­
стический
показа­
тель
Ранние о сложнения
Реа-
бразио
В ос пал е­
ния матки 
и при­
датков
Н а с т у п ­
ление
новой
берем ен ­
ности
гем ато­
метра
остатки
плодного
пузыря
Перьоберемен-
ные
п
к
Р
± и
122
о
1,64% 
+  2,79  
- 1 , 5 3
122
1
0,82%  
+  2,48  
- 0 , 8 1
122
3
2,45%
+ 3 ,6 5
- 1 , 9 7
60
1
1,66% 
+  4, / 4 
- 1 , 6 5
58
13
22,40%
10,44
и 849 849 849 368 527
Повторно- к 35 12 47 17 130
оеремечные Р 4,10% 1,41% 5,51 % 4.61% 24,60%
±  и 1,34 0,80 4.92 2.18 3,74
п '>71 971 971 428 585
к 37 13 50 18 143
Р т % 1,30% 5.10% 4,20% 24,27%
± и 1.2! 0.72 1.40 1.92 4.42
П р и м е ч а н и е ,  п  —  общ ее  число случаев; к  —  число случаев с данным  
признаком; Р  —  процентное отношение;  ± и  —  доверительны е границы 95%
Среди ранних послеоперационных осложнений из 984 опери­
рованных наблю далась  гематометра — у 37 (3,8 ± 1 ,2 1 % ) и 
оставление частей плодного пузыря в матке — у 13 (1 ,3±0 ,72% ) 
женщин, поэтому реабразию пришлось делать 50 (5,4±  1,40%) 
абортировавшим. Частота образования гематометрии при сроке 
8— 12 недель (4 ,95±1 ,70% ) выше, чем при сроке 5—7 недель 
(1 ,54±1,08% )- Разница статистически достоверна ( р <0 ,05 ) .
Нам не удалось найти связи между частотой возникновения 
гематометры с такими факторами, как возраст и перенесенные 
воспалительные заболевания матки и придатков, числом бере­
менностей (числом абортов и родов отдельно) и сроком, прошед­
шим от предыдущей беременности до настоящего аборта.
По сравнению с данными литературы (2% [4, 13]) процент 
реабразии на нашем материале довольно высок — 5,4±  1,40%. 
А. С. Маджучинский [23] считает, что в половине случаев причи­
ной реабразии является хирург, а другая половина зависит от 
случайных причин. Здесь уместно сравнение с данными Н. Лилле- 
вялья [18] от 1961 г. до применения нами вакуумэкскохлеатора.
Реабразию  приходилось применять 1,27% женщин. К ак  вид­
но, процент реабразии увеличился с 1,27 до 5,4%. Если сравнить
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частоту задерж ки остатков плодного пузыря 8 лет назад  и в 
настоящее время, то оказывается, что это осложнение встреча­
лось одинаково часто: в 1961 г. — 1,27% и в 1968 г. — 1,30%. 
В 1961 г. гематометра как осложнение не упоминается. Значит, 
увеличение числа реабразии в настоящее время происходит за 
счет увеличения числа гематометры. Контингент же врачей, при­
нимающих участие в операции, в основном остался тот же. Есте­
ственно связывать появление большого числа гематометр с при­
менением вакуумэкскохлеации, так как возраст, число беремен­
ностей и перенесенных воспалений на нашем материале не влияли 
на частоту гематометры. Но какое именно звено операции 
«виновно» — требует дальнейшего изучения.
По истечении 6 месяцев после аборта воспаление матки и 
придатков диагностировано у 4,20±  1,92% женщин.
Большим успехом является снижение частоты возникновения 
воспалительных осложнений со стороны матки и придатков в 
1961 году с 9,04% до 4,20±  1,92% в 1968 году. По сравнению с 
литературными данными [6, 11, 13] этот процент тоже невысок.
Анализируя данные анамнеза (табл. 1), мы нашли, что суще­
ствует коррелятивная связь между числом артифициальных 
абортов и возникновением воспаления матки и придатков. Среди 
307 женщин, у которых артифициальных абортов раньше не было, 
воспалением болело 20 (6 ,5 ± 2 ,9 % ),  а из 649 женщин, имевших 
аборты болело 146 (22,5 ±  3,28%). Разница статистически досто­
верна (р < 0 ,05 ) .  Увеличение числа воспалений матки и придат­
ков в связи с увеличением числа абортов представлено на 
рисунке.
Имеется связь возникновения воспалений матки и придатков 
с числом беременностей, но не с числом родов, что подтверждает
Р и с .  Частота воспалений матки и придат­
ков в зависимости от количества п ер е­
несенных артифициальных абортов.  
Н а вертикали —  частота воспалитель­
ных заболевеанин матки и п р и д а т ­
ков в %.
1 —  абортов  не было. 2  —  имелось  
1— 3 аборта, 3 — имелось 4— б а б о р ­
тов.
50
CZJ 1
3
**0
50 
20 
^0 *
и
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значение абортов в генезе воспалительных заболеваний. Борьба 
с абортами, таким образом, является профилактическим меро­
приятием предупреждения воспалительных заболеваний жен­
щины.
Мы проанализировали некоторые осложнения, связанные с 
операцией, искусственного аборта у 122 нервобеременных и у 849 
повторнобеременных женщин (табл. 2). Реабразию  первобере-
менным пришлось делать несколько реже (2,45_j ’gy %) по срав­
нению с повторнобеременными (5 ,5± 4 ,9 2 % ),  но разница стати­
стически не достоверна (р > 0 ,0 5 ) .  Также не достоверна разница 
в возникновении воспалений после прерывания первой (1 ,66±
4 74
1 ’б5 %) и повторной беременности (4,61 ± 2 ,1 8 % ).
Беременность наступала в течение 6 месяцев после аборта 
одинаково часто как у перво-, так и у повторнобеременных 
(22,4 ±  10,44% и 2 4 ,6±3 ,74% ). При этом число беременевших не 
зависело от возраста и национальности, а также от срока прер­
ванной беременности и осложнений (реабразии).
Кроме того, мы сравнивали анамнестические данные на д а л ь ­
нейшую плодовитость женщин, у которых первая беременность 
закончилась артифициальным абортом (302 женщины) или нор­
мальными родами (523 женщины).
Закономерного снижения показателей беременностей на год 
половой жизни в дальнейшем в связи с абортом у первоберемен­
ных не выявлено.
Таким образом, в нашей работе не нашло подтверждения 
общепринятое положение о большем вреде прерывания первой, 
нежели повторной беременности, (возникновение типичных 
осложнений).
Мы выяснили, что из 967 опрошенных женщин 213 (22,06± 
2,68%) от беременности не предохранялись. Из 754 женщин, 
предохранявшихся от беременности, 371 (49,2± 5,18) пользова­
лись прерванным половым сношением — методом безусловно 
вредным [24].
Из 128 женщин, не предохранявшихся от беременности после 
аборта, в течение 6 месяцев беременели 44 (34 ,3 7 ± 8 ,3 8 % ). Из 
455 женщин, которые применяли разные методы контрацепции, 
беременели 97 (21,31 ± 3 ,8 4 % ) • Разница с непредохранявшимися 
статистически достоверна (р < 0 ,0 5 ) .
На нашем материале мы вычислили демографический эффект 
применяемых контрацептивных мер (25) и получили его равным 
38%, что означает, что из 100 нежелаемых беременностей у д а ­
лось предотвратить 38. По данным Вербенко и соавторов [25], 
демографический эффект контрацептиков обычно 20— 25% и 
только после интенсивной санитарно-просветительной работы он
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может повыситься до 30— 35%. Факт, что две трети из нежелае- 
мых беременностей не предотвратилась и пользование в половине 
случаев прерванным половым сношением показывает весьма 
малую эффективность применяемых контрацептивных мер и 
малую приемлемость пропагандируемых врачами способов пре­
дохранения. Возможно применение внутриматочных контрацеп­
тивов повысит качество предохранения от беременности [26— 28].
Выводы
1. Частота возникновения воспалительных заболеваний м ат­
ки и придатков находится в зависимости от числа перенесенных 
артифициальных абортов.
2. Прерывание первой беременности не сопровождается уве- 
личеним ряда осложнений по сравнению с прерыванием повтор­
ной беременности.
3. Увеличение частоты реабразий зависит от увеличения 
количества гематометр. Частота возникновения гематометры 
зависит от применения вакуумэкскохлеации.
4. Практикуемые среди абортировавших, противозачаточные 
методы малоэффективны и в половине случаев вредны, с меди­
цинской точки зрения.
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MÕN ED EST  T Ü S I S T U S T E S T  S E O S E S  T E H IS ABO RDI G A  
JA K O N T R A T S E P T S IOON 1ST R A S E D U S E  
KATK EST ANUD NAISTEL
E. Kornet
R e s ü m e e
M õningaid vara tüs is tu s i  ja anam nestilis i  andm eid uuriti 984 
ja m õningaid  h ilis tüsistusi 583 naisel, kellel rasendus  katkesta ti  
vaakuum ekskohleaatoriga . Leiti, et emaka ja em akam anuste  põle­
tike esinem issagedus on seoses tehisabortide a rvuga  anamneesis. 
P ä ra s t  vaakuiim ekskohleaatori kasutuselevõtm ist on reabrasioo- 
nide arv  suurenenud, mis on ting itud  selle meetodiga kaasneva 
hem atom eetiate arvu suurenemisest. V aadeldud tüs is tus te  osas 
ei esinenud erinevust esm ase ja korduva raseduse katkestamisel. 
K asuta tud  meetodid rasedusest  hoidumiseks olid väheefektiivsed 
ja pooltel juhtudel kahjulikud tervisele.
ON CONTRACEPTION A N D  COM PLICATIONS IN 
WOMEN W H O S E  PREG NANCY WAS TER MINATED  
BY ARTIFICIAL ABORTION
E. Kornet
S u m m a r y
Cases of early complications after artificial abortion were 
studied in 984 women and those of la ter complications in 583 
women. The p regnancy  w as term inated  by a vacuum-excochleator. 
The occurrence of inflam m ation in the uterus and adnexa w as found
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to be in close connection with the num ber of previous abortions. 
There w as no difference in complications in primi- or m u lt ig ra ­
vida. The num ber of cases of haem atom etra  has increased due to 
the use of the vacuum-excochleator and th a t  in its tu rn  accounts 
for the increased cases of reabrasion. The various ways of co n tra ­
ception used proved to be ra ther ineffective and in half of the cases 
even harmful.
247
СЕП ТИЧ ЕСКИЙ АБ ОР Т С ОСТРОЙ ПОЧЕЧНОЙ  
НЕ ДОСТАТОЧНОСТЬЮ
X. М. Тихане
Кафедра факультетской хирургии
Криминальный аборт с сепсисом и септическим шоком 
нередко заканчивается летально. По данным Metfessel [1] в Гер­
манской Демократической Республике вследствие криминаль­
ного аборта в год умирает окол 60— 70 женщин. Аборт, произ­
веденный в клинических условиях, в 35% случаев такж е является 
инфицированным [1, 2], причем при лечении его часто ограничи­
ваются консервативными мерами. Однако криминальный аборт 
часто является причиной септического шока с тяжелым наруше­
нием гемодинамики и гиперкоагулопатией [3—5]. По данным 
Speroff [6], летальность при криминальном аборте варьирует в 
пределах 30—80%.
Вследствие того, что криминальный аборт с септическим 
состоянием часто комплицируется недостаточностью почек и 
нарушением функций печени, с 1967 г. такие больные направ­
ляются на лечение в центр «искусственной почки» (Ц И П ) Т ар ­
туской городской клинической больницы. Д о настоящего времени 
в Ц И П  на лечении находились 7 женщин с тяж елым септическим 
состоянием и недостаточностью почек после криминального 
аборта (табл. 1).
Из указанных больных трое умерли ввиду общего сепсиса, 
не поддающегося лечению. У двоих более тяж елая  клиническая 
картина с септическим шоком имела место в тех случаях, когда 
криминальный аборт производился введением в полость матки 
мыльного раствора. Обе они умерли. Гемодиализ не улучшил 
состояния больных, несмотря на уменьшение азотемии и корриги­
рование глубокого метаболического ацидоза.
У остальных больных после гемодиализов клиническое состоя­
ние улучшилось, уменьшился геморрагический синдром и т. д.
Как видно из таблицы 2, у больных артериальное давление 
(АД) было в норме или незначительно пониженным, тогда как 
центральное венозное давление (Ц В Д ) — повышено. К ак пра­
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вило, наблюдались анемия, лейкоцитоз и повышение РОЭ. Моче ­
вина у всех пациентов повышена. Чем выше концентрация моче­
вины в плазме крови, тем глубже был метаболический ацидоз. 
Концентрация натрия и калия в плазме крови обычно удерж и­
валась  в норме или же была незначительно понижена. Гиперка- 
лиемия вследствие анурии нами не наблюдалась. Полученные 
лабораторные данные не соответствовали клинической картине, 
которая была значительно тяжелее. Это, по-видимому, связано 
с сепсисом и в меньшей степени с недостаточностью почек. 
Поэтому мы применяли «искусственную почку» гораздо раньше, 
чем обычно при недостаточности почек и прежде всего в связи с 
отеком легких, мозга и общей гипергидратацией. В большинстве 
случаев после гемодиализа состояние больных улучшалось, но 
не в такой мере, как только при одной недостаточности почек. 
Это становится более понятным, если наблюдать патогенез сеп­
сиса и септического шока после криминального аборта.
По литературным данным, патогенез септического шока сле­
дующий [1— 6]:
Попадание микробов и эндотоксинов в кровь вызывает нару­
шение гемодинамики и так  называемую внутрисосудистую 
коагулопатию. Этиологическими главными возбудителями явля­
ются грамм-отрицательные микробы, некоторые вирусы и рике- 
ции — чаще всего E. coli, proteus vulgaris ,  aerobacter aeroge- 
nes, pseudom onas aeroginosa u enterococcus и гораздо реже 
грамм-положительные микробы — Clostridium  iperfdngens [7].
При аборте мыльной водой (Seifenabort [5]) раствор сразу 
попадает в кровь и является причиной обширного гемолиза, шока 
и коллапса [1,5, 10]. В некоторых случаях в ретроплацентарном 
пространстве остается депо мыльного раствора, который только 
через несколько часов или после абразии попадает в кровь и 
вызывает гемолиз и тяжелые нарушения гемодинамики.
В патогенезе септического шока преобладает два фено­
мена [5]:
1. Гемодинамические нарушения, шок, коллапс, повышение 
сопротивления легочного кровообращения и уменьшение минут­
ного объема сердца вследствие понижения притока крови. Эндо­
токсины вызывают протеолиз и освобождение вазоактивных суб­
станций (катехоламины, гистамин, серотонин) и вазоактивных 
полипептидов. Таким образом, эндотоксины вызывают симпато- 
миметический эффект.
2. Продолжаю щ ееся наводнение эндотоксинами сопровож­
дается феноменом С анарелли—Ш варцм ана [1,3,5], который 
вызывает тромбопластические свойства эндотоксинов, вследствие 
чего развивается внутрисосудистая дефибрииация. Последняя 
вызывает образование микротромбов и стаз в капиллярах и, 
наконец, некроз тканей (например, билатеральный кортикаль­
ный некроз почек). С другой стороны, при этом расходуется
249
250 Т а б л и ц а  1
Сводные данные исследованных больных
.VgNs
н/п
Пациент 
ист. болезни
Диагноз  при 
поступлении
Аборт
произведен
Колич.
гемо-
диализов
Клиническая картина 
при поступлении Отметки
1 2 3 4 т  5 6 7
1. Т. М..
3581
31 г. 
1967
Nephropath ia  
g lom eru lo tubu-  
laris cum iiisuf- 
ficientia renum 
acuta  post abor- 
tum crniinalis.
Sepsis.
Катетеризация 
полости матки с 
введением сам о ­
гонки
2 Т яж елое  бессознательное 
состояние. В ыпаженный ге­
моррагический синдром, 
I к 'львиоперитопит. Анемия. 
Анурия. А Д  — 100/60 мм 
рт. ст.
Ост. азот №  140; креатинин 
5.8 мг%.
Выписана в хорошем состоя­
нии после восстановления 
функции почек (ост. азот — 
22 м г %).
2. 3. И., 
1537/
30 л. 
1968
то же Неизвестно 1 Т яж елое  состояние. Гемор­
рагический синдром, созна­
ние .мутное. Анурия. А Д — 
110/70, ост. азот •— 120 мг%: 
креатинин —- 8.2 мг%.
Выписана в хорошем состоя­
нии после восстановления 
функции почек (ост. азот - 
39 м г % ).
3. Л. И.,
2WZ,
30 л.
1969,
то же Ка гетеризация 
и промывание 
мылом полости 
матки
1 Т яж елое  состояние. В ы р а ­
женный ге м ор р а г i г ч и ски й 
синдром. Пронзовидная ж е л ­
туха. Коллапс. Анурия.
АД — 90/60 мм рт. ст.
Ост. азот — 90 мг%
Умерла вследствие н едоста ­
точности кровообращения. 
Секционные данные: б и л а ­
теральный некроз коркового 
вещества почек. К р о в о и зл и я ­
ния и перерождение во в н у ­
тренних органах.
4. С. Т.,
3225/
28 л. 
1968
то же Катетеризация.
Перорально си­
нестрол. Горчич­
ная ванна.
3 Состояние средней тяжести. 
Сонливость. Геморрагиче­
ский синдром. Анурия.
А Д  — 110/65 мм рт. ст.
Ост. азот  225 м г% ; к р еати ­
нин — 7,0 мг%.
Выписана в хорошем состоя­
нии после восстановления 
функции почек (ост. азот -— 
40 мг% ) Амбулат. контроль 
через 3 мес. и через 1 год — 
без патологии.
1 2 3 4 5 6 7
5. K. M., 40 л. 
1721/1968
то же Катетеризация 
полости матки. 
Перорально па- 
хикарпин и х и ­
нин
Инфу-
зион.
терапия
Боли в поясничной области 
Умеренная ж елтуха.  О ли го- 
урия.
АД — 105/80 мм рт. ст.
Ост. азот — 110 мг%.
Выписана в хорош ем с остоя ­
нии после восстановления 
функции почек (ост. азот  — 
35 м г% ).
6. A. В, 36 л. 
4/1968
то же 
Oedema cerebri.
Катетеризация 
с введением в 
полость матки 
мыльного р а ст ­
вора
2 Бессознательное состояние, 
судороги. Сильно в ы р а ж е н ­
ный геморрагический синд­
ром. Анурия.
АД — 110/70 мм рт. ст. Ост. 
азот  — 56 мг% ; креати- 
нин — 28 мг% •
Умерла вследствие не д о с та ­
точности кровообращ ения.  
При вскрытии: Б ил атер аль­
ный кортикальный некроз 
почек; эмболия легочной а р ­
терии. М ножествен ны е м а с ­
сы тромбов в правом ж е л у ­
дочке сердца. П ерерож дение  
внутренних органов. Отек 
мозга и легких.
7. З.М .,40л.
392/1969
то ж е  
Oedema pulmo­
num.
М ассаж  и д а в ­
ление на живот
3 Сонливость. Геморрагиче­
ский синдром. Пастозность. 
Начинаю щийся отек легкого. 
Умеренная желтуха.
А Д  — 110/65 мм рт. ст.
Ост. азот — 84 мг% .
Умерла. Секционные д а н ­
ные: нефрозо-нефоит. П е р е ­
рождение внутренних о р г а ­
нов. Отек мозга.  М иокар-  
диодистрофия.
Т а б л и ц а 2
Некоторые клинические и лабораторные данные непосредственно 
перед первым гемодиализом
ж м ь
п/п
А Д Ц В Д Кровь Электрол. Кислотно-щелочной равновесие
Д и урез  
мл/суткимм рт. ст.
мм
вод
ст.
ГК. НЪ
(% )
лей к. РО Эмм/ч
моче­
вина
Na+ К+
pH
р С 0 2
(мм
рт.
ст.)
BE ВВ В
мэкв/л мэкв/л
1. 100/60 19 42 16000 38 295 140,0 1,1 7,257 29,5 — 13,3 29,5 15,6 < 1 0 0
2 95/60 170 29 70 — — 256 142,0 3,7 7,38 36,0 — 3,1 43,3 21,5 < 1 0 0
3. 90/60 170 28 48 21000 26 175 125,0 4,3 < 1 0 0
4. 110/60 60 25 53 30000 — 302 138.0 3,5 7,3 35,0 — 11,0 28,5 16,0 < 1 0 0
5. 105/50 — 26 56 13500 25 253 138,0 1,6 7,241 22,0 — 16,5 31,5 12,3 700
6. 120/75 35 22 51 21000 30 380 130.0 6,5 < 1 0 0
7. 100/70 150 18 31 17000 22 156 143.0 5,0 7,340 33,0 — 6,2 36,2 17,8 < 1 0 0
О б о з н а ч е н и я .  А Д  — артериальное давление; Ц В Д  — центральное 
ненозное давление; ГК — гематокритная величина
фибриноген — использованная коагулопатия (Verbrauchskoagu- 
lopathia по Schmitt и др.), вследствие чего развивается реактив­
ный фибриполиз (активизация фибринолизина и эндогенного 
гепарина). Последнее можно рассматривать как целесообразную 
реакцию в целях рекаиализации закупоренных артериол и капил­
ляров во избежание необратимых повреждений органов [5].
Клинически это выражается геморрагическим синдромом, 
наблюдавшимся у всех наших больных (табл. 1). Активизирован­
ный фибринолизин действует такж е как протеолитический энзим, 
и вызывает дальнейшее освобождение вазоактивных субстанций, 
как калликреин, каллидин и брадикинин. Названные субстанции 
вместе с гистамином и серотонином, по-видимому, являются при­
чиной повышения проницаемости капилляров и вазодилатации 
[4, 5]. Понижение перфузии тканей обусловлено артериальной 
гипотонией, наличие микротромбов в артериолах и капиллярах 
(blood sludge fenomen) вызывает глубокий ацидоз [5,8]. Это все 
является причиной функциональной недостаточности почек до 
билатерального кортикального некроза [5, 9, 10, 12]. Считают, что 
генерализованная вазоконстрикция является основным патоге­
нетическим фактором при развитии последующих патоморфоло­
гических изменений в органах и тканях. Вопрос о значении 
последующей вазодилатации в патогенезе септического шока 
пока еще дискутабелен.
Симпатоматология септического шока [5,4, 11, 15, 16].
1. Гипертермия и озноб часто исчезают до шока. Затем 
обычны гипотермия или субфебрилитет.
2. Артериальная гипотензия (40—80 мм рт. ст.) без крово- 
потерь, в особо тяжелых случаях быстро переходит в необ­
ратимый шок. Артериальное давление обычно понижается за 
8— 36 часов после начала гипотермии.
3. Обычно тахикардия, реже брадикардия.
4. В инициальной стадии чаще всего лейкопения и тромбо- 
цитопения, позднее — лейкоцитоз.
5. Боли в конечностях и области живота. Причина болей в 
конечностях не ясна (внутрисосудистый гемолиз?) Боли в ж иво­
те обусловлены, по-видимому, портальной гипертензией.
6. Нарушение сознания, но не всегда.
7. Со стороны почек олиго-анурия с последующей острой 
недостаточностью почек.
8. Часто диспное.
9. С нарушением кровообращения на капиллярном уровне — 
метаболический ацидоз.
10. Внутрисосудистый гемолиз редок при грамм-отрицатель- 
ном возбудителе, но типичен при Clostridium perfringens (гемолиз 
тот же, что и при аборте мыльным раствором).
11. Изменения свертываемости крови и фибринолитической 
активности крови наблюдаются прежде всего при так н азы вае­
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мой внутрисосудистой коагулопатии, геморрагическом синд­
роме с уменьшением фибриногена и количества тромбоцитов.
12. Отмечается темно-фиолетовый цвет лица и особенно 
выраженный фиолетовый оттенок на груди и животе, а такж е 
петехиальное кровоизлияние на лице, теле и конечностях. 
В 1 случае тяжелого септического шока наблю далась  темно- 
фиолетовая окраска (почти черная) носа, что, по-видимому, 
было связано с капиллярным тромбозом данной области. Арте­
риальная гипотензия у этой больной (80/40 мм рт. ст.) нереаги- 
ровала на переливание плазмы, плазмозаменителей, а также 
высокую дозу норадреналина с преднизолоном.
13. Следует отметить, несоответствие между местным гине­
кологическим и общим состоянием. При тяж елом общем состоя­
нии гинекологические симптомы незначительны. У 2 больных 
наблюдались сильные боли в спине (больные №  3 и №  б, табл. 1). 
Н а вскрытии выяснилось, что у обеих больных был двусторон­
ний кортикальный некроз почек. У других больных боли в спине 
были незначительные.
У выздоровевших больных функции почек восстановились 
через 3— 4 недели, ослабленной осталась только концентрацион­
ная способность. При повторном контроле, через 1— 2 года, пато­
логических изменений в функции почки и в моче не наблюдалось.
Л е ч е н и е .  Лечение больных с септическим шоком и недо­
статочностью почек после криминального аборта особенно ком- 
плицированное, так как неясным является патогенез септиче­
ского шока.
Schmitt [5] при септическом аборте рекомендует применять 
в профилактических целях массивные дозы антибиотиков (сигма- 
мицин, морфоциклин, пенициллин и др .),  5000 Е Д  гепарина 
внутривенно с 6-часовыми интервалами. Затем  после 12 часов 
абразии необходимо одновременно внимательно прослеживать 
за симптоматологией. При ухудшении состояния применять инфу- 
зионную терапию, чтобы корригировать нарушения водно-соле­
вого обмена и кислотно-щелочного равновесия. Одновременно 
рекомендуется применять литические смеси (промедол 2% — 
1 мл, супрастин 2% — 2 мл, пипольфен 2,5% — 1 мл) и осмо- 
диуретикум (маннитол 20% — 200— 400 мл). Так как невозможно 
предсказать разовьется ли после септического аборта септиче­
ский шок, то вышеупомянутый профилактический способ ж е л а ­
тельно применять, если повышается температура (39— 40° С) и 
начинается озноб.
Принципы лечения септического (эндотоксинного) шока сл е ­
дующие:
1. Устранение кардиоваскулярной недостаточности, то есть 
коллапса. Причиной гиповолемии является секвестрация крови 
в легочном кровообращении. Д л я  ликвидации названной гипово­
лемии используется плазма крови или плазмозаменители (поли-
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гликин) в количестве 500— 1000 мл. Переливание крови показано 
после нормализации капиллярного кровообращения, то есть 
после устранения Blood sludge феномена [5]. Одновременно при 
меняется достаточный объем жидкостей и корригируется кис­
лотно-щелочное равновесие (гидрокарбонат натрия). Д л я  дости­
жения вазопрессорного эффекта обычно необходима перетранс- 
фузия [5]. Во избежание перегрузки легочного кровообращения 
производится канюляция подключичной вены, что позволяет 
измерить центральное венозное давление, которое обычно бывает 
повышенным (табл. 2). Однако применение плазмы или плазмо- 
заменителей до 1 л существенно не изменяет Ц В Д , тогда как 
артериальное давление и перфузия тканей обычно повышается 
[5, 14, 15]. Иногда хорошо действует преднизолон — 200— 500 мг 
в сутки [5].
Некоторые авторы [1,4] рекомендуют применять вазопрессор- 
ные субстанции и более высокие дозы, так  как наблюдается гипо­
реактивность к катехоламинам. При этом ангиотензину предпо 
читается норадреналин [16]. В начальной стадии септического 
шока, в так называемой фазе централизации кровообращения, 
некоторые авторы рекомендуют использовать ганглиоблокирую- 
щие средства [14, 15, 17]. Хорошее действие оказывает ингаляция 
воздухом богатым кислородом для уменьшения гипоксии и аци­
доза в тканях; при отеке легких рекомендуется дыхание под 
повышенным давлением.
2. Противоинфекционная терапия. Одновременно с угнете­
нием роста микробов уменьшается и образование эндотоксинов. 
Так как основными возбудителями являются грамм-отрицатель- 
ные, то подходят антибиотики тетрациклиновой группы (сигма- 
мицин, морфоциклин — 500 мг и больше в сутки) и пенициллин 
(15—30 мл Е Д  в сутки) или метициллин (через 2—£ часов внут­
ривенно) через 12 часов — абразио полости матки. При ухудше­
нии состояния больных некоторые авторы рекомендуют гистеро­
томию. особенно при выделениях с дурным запахом, мыльной 
интоксикации, если возбудителем является clostridium perfringens 
и т. д. [18].
3. При редукции диуреза осмодиуретики (маннитол). Если 
эффекта нет, тогда применяются так  называемый олиго-анури- 
ческий режим с одновременной коррекцией метаболического 
ацидоза (гидрокарбонат натрия).
4. Против внутрисосудистого выпадения фибрина исполь­
зуется гепарин (5000 Е Д  через каждые 6 часов). При феномене 
Санарелли-Ш варцмана комбинируется применение гепарина 
■с фибриногеном и с прямым переливанием крови. Антифибрино- 
литики применяются в стадии фибринолиза (е — капроновая 
кислота). •
Резюмируя литературные данные и собственный опыт, можно 
сказать, что эффективных средств для лечения септического шока
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не существует. Но своевременное и достаточно интенсивное при­
менение всех вышеуказанных средств в большей части случаев 
позволяет вывести больную из состояния септического шока.
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SE PT IL IN E  ABORT N EERUD E ÄGEDA PU U D U L IK K U SE G A
H. Tihane
R e s ü m e e
K irjeldatakse 7 haigusjuh tu  krim inaalse  abordi jä rg se  sepsi- 
sega n ing  neerude ägeda puudulikkusega. Kolm haiget surid v a a ta ­
m ata  intensiivsele ravile (antibiootikumid, hem odialüüs jne.).  
Neist kahel esines neerude bila teraalne  kortikaalne nekroos, 
kusjuures mõlemal juhul oli tegem ist nn. seebiabordiga. 4 p a ts i ­
enti paranesid . Saabudes ravile oli kõigil haigetel septilisele 
sokile iseloomulik kliiniline pilt — arte riaa lne  hüpotensioon ja 
hem orraagiline  sündroom, kus juures  tsen traa lne  venoosne rõhk oli 
tavaliselt  kõrgenenud. Korduvalt rakendatud  hemodialüüside efekt 
oli haige üldseisundile suhteliselt tagasihoidlik , mida tuleb eeskätt 
seostada septilise seisundiga. Siiski õnnestus real juhtudel vältida 
kopsu- või ajuödeemia süvenemist n ing  tavalise lt  vähenes dia- 
lüüsi järel ka hem orraagiline  sündroom.
Kirjeldatud haigete ravi näib seisvat eeskätt adekvaatses  
infusioonteraapia n ing an tibakter iaalse te  vahendite  m anustam ises. 
L isanduv neerude puudulikkus nõuab tavaliselt  ka hemodialüüsi 
rakendam ist.
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SEPTIC  ABORTION WITH ACUTE RENAL FAILURE
H. Tihane к
S u m m a r y
The author describes 7 cases of septicaemia after criminal 
abortion. Three patients  died in spite of intensive therapy (a n ti ­
biotics, haem odialysis).  Two patients  had bilatera l cortical nec­
rosis, both had had the so-called soap-abortion. Four patients  
recovered. At the moment of hospitalization  all the patients  
had symptoms characteristic  of septic shock — arte ria l hypoten­
sion, haem orrhagic  syndro, central venous pressure was usually 
increased. After repeatedly applied haemodialysis, the effect on 
the general somatic s ta te  w as relatively moderate, presumably 
dependent on the septic situation. Nevertoless, in a num ber of 
cases we succeeded in avoiding the progress of cerebral and 
pulmonal oedema. Also the haem orrhagic  syndrome was less pro- 
naunced after haemodialysis.
The m anagem en t of three septic patients  consisted in infusion 
and an tibac terial therapy.
Once renal failure occurs, the patient m ust be adm itted  for 
haemodialysis to the renal failure unit.
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4Л Е Ч Е Н И Е  МА НН ИТ ОМ В А К У ШЕР СТВЕ  
И Г И Н Е К О Л О Г И И
X .  М. Тихане, X. И. Ялвисте
Кафедра факультетской хирургии и кафедра акушерства и гинекологии 
Тартуского госуниверситета
Недостаточность функции почек является известным осложне­
нием в акушерской практике. При затяжных родах, такж е при 
различных длительных акушерских пособиях может в о з ­
никнуть анурия, олигурия или даж е острая недостаточность 
почек [1]. Возможно, что в возникновении олиго-ануритических 
состояний играет роль маточно-почечный рефлекс, причем пора­
жение матки сопровождается сильным спазмом почечных сосу­
дов в кортикальном слое почек [2]. Уже простое сжатие нижней 
полой вены со стороны увеличенной матки может причинить р ас­
стройства в кровообращении почек — стаз в венозной системе, 
что, по-видимому, является причиной возникновения протеи- 
нурии [2].
Krasm an [3] представляет следующие факторы, являющиеся 
причиной острой недостаточности почек в акушерстве и гинеколо­
гии (табл.).
Т а б л и ц а
Факторы, являющиеся причиной острой недостаточности почек
В акушерстве В гинекологии
Аборт
Эклампсия (преэклампсия) 
Неукротимая рвота беременных 
Предлежание плаценты 
Преждевременная отслойка плаценты 
Разрыв матки 
Разрыв трубы 
Кесарево сечение 
Послеродовое кровотечение 
Переливание несовместимой группы 
крови
Постоперативный период: 
шок
кровотечение
повреждение мочеточника 
повреждение мочевого пузыря 
инфекция 
Карцинома матки 
обструкция мочеточника 
кахексия, эксикоз 
Переливание несовместимой группы 
крови
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В развитии почечной недостаточности можно в основном 
различать следующие три стадии [3— 6]:
I. Н ачальная стадия — ф аза повреждения или шоковый 
период, когда в почках превалируют расстройства кровообращ е­
ния и кровораспределения между кортикальным и медулярным 
слоем почек, но еще отсутствуют патоморфологические изме­
нения.
II. Стадия недостаточности или олигурическая-анурическая 
фаза, когда развиваются патоморфдлогические изменения в п а ­
ренхиме почек.
III. Стадия полиурии, когда начинается восстановление нор­
мальной структуры и функции почек.
В описанных ф азах  лечение различное. Используя в начальной 
фазе своевременное лечение, часто можно предупредить возникно­
вение патоморфологических изменений в почках, то есть острую 
недостаточность почек. Имея в виду патогенетические моменты в 
начальной стадии, требуется исключить этиологические факторы 
(гиповолемию, эксикоз и пр.) и назначать диуретики, которые 
улучшают кровообращение в почках, увеличивая гломерулярную 
фильтрацию и ускоряя ток жидкости (ультрафильтрата) в про­
свете почечных канальцев [4, 7— 11].
Пониженную гломерулярную фильтрацию и замедленный ток 
первоначальной мочи в почечных канальцах  Texhan [9] считает 
основным фактором в развитии тубулярного некроза. Наилучшим 
способом, который устраняет вышеописанные расстройства, 
является осмодиуретик — маннит [8, 11— 13].
Маннит — 6-валентный сахарный алкоголь-гексит, который 
при введении в организм распределяется по всей внеклеточной 
клетчатке, причем 10% принимает участие в обмене веществ, а 
90% выделяется быстро через почки, вызывая осмотический 
диурез. Механизм действия маннита вкратце следующий [12, 13]: 
введенный в кровоток маннит снижает вискозность крови и сосу­
дистую сопротивляемость в почках, расширяет афферентные 
артериолы, улучшая, таким образом, кровообращение в почках. 
После фильтрации из клубочков в почечных канальцах  тормо­
зится реабсорбция воды и натрия. Таким способом повышается 
объем жидкости в почечных канальцах  и ускоряется ток ультра­
фильтрата, что способствует повышению диуреза. Кроме того, 
по мнению некоторых авторов [12, 13], у маннита имеется еще 
специфическая защ итная функция в отношении паренхимы 
почек.
Лечение маннитом показано во всех случаях, когда появля­
ются, в зависимости от основного заболевания, признаки, указы ­
вающие на почечную недостаточность (анурию или олигурию). 
При своевременном назначении маннита часто можно восстано­
вить нормальный диурез и сохранить его на нормальном уровне 
(40—60 мл!мин).
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Лечение  маннитом при углубляющейся недостаточности почек 
(диурез меньше 0,5 мл/м ин ) в основном следующее:
1. Начинается лечение маннит-тестом, который составит в 
инфузии 50— 100 мл 20% -ого раствора маннита в течение 
3—5 мин. Если диурез повышается в следующие часы (достаточно 
по меньшей мере 1 мл/мин  или 60 мл  в час) ,  то лечение манни­
том продолжается титрованием, то есть продолжают введение 
маннита с такой скоростью, чтобы диурез был в пределах 
1 мл]  мин.
2. Если маннит-тест не повышает диурез, можно ввести б 
течение следующих 2 час. еще 200 мл 2 0 % -ого раствора маннита 
и через 24 час. еще 200 мл 2 0 % -ого раствора маннита, то есть 
всего 500 мл раствора маннита или 100 г маннита. Если и теперь 
диурез не повышается, последующее введение маннита бессмыс­
ленно, так как, по-видимому, в почках имеются обширные пато­
морфологические изменения и необходимо назначить строгий 
диуретический режим.
3. При достаточном увеличении диуреза можно продолжать 
лечение маннитом даж е в течение одной или двух недель, причем 
суточная доза маннита не долж на превышать 200 г. Одновре­
менно необходимо контролировать электролиты в плазме, так как 
осмодиурез может сопровождать гипонатриемия.
Наш опыт показывает, что нет необходимости продолжать 
лечение маннитом, если тест плюс добавочная доза 200 мл 
20% -ого маннита не повышает диуреза. Из 7 больных с септи­
ческим (криминальным) абортом у 6 мы не получили увеличе­
ния диуреза при анурии. Только после повторных гемодиализов 
у 4 больных повысился диурез на 6— 10-й день лечения. Трое 
больных умерли в первые дни, и при вскрытии выяснилось, что 
имеем дело с тяжелыми изменениями паренхимы почек — кор­
тикальным некрозом. Только у одной больной после назначения 
маннита диурез повысился до 60— 70 мл в час и азотемия пони­
зилась без гемодиализа.
П родолжать лечение маннитом особенно опасно в состояниях 
с постинфузионной гипергидратацией, высоким кровяным давле­
нием и начальными явлениями отека легких, так  как  в таких слу­
чаях гипергидратация и отек легких углубляются и повышается 
центральное венозное давление в пределах 20—40 мм Н 20 .
Положительные результаты лечения маннитом наблюдали у 
4 беременных с поздним токсикозом при прогрессирующей нефро­
патии III степени. В этих случаях водный баланс, несмотря на 
применение различных диуретиков, стал отрицательным. У неко­
торых из них была непереносимость к диуретикам. У всех этих
4 беременных при лечении маннитом диурез повысился и урегу­
лировался водный баланс. В случаях сочетанного (комбиниро­
ванного) токсикоза применялось лечение маннитом у трех бере­
менных, из них у двоих на фоне гипертонической болезни II ста­
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дии, в одном случае на фоне хронического нефрита. У этой бере­
менной во время подготовки к родам и родов было проведено 
8 капельных переливаний маннита в следующем составе: Sol 
mannito li  20% — 200,0; Sol. glycosae 5% — 500,0; Sol. natrii  
bicarbonici 5% — 75,0, что повысило в значительной степени 
диурез, уменьшило явления токсикоза-и дало  возможность закон­
чить роды естественным путем без осложнений. В одном случае 
сочетанного токсикоза при развившейся преэклампсии и полной 
анурии в течение 5— 6 час., роды закончились кесаревым сече­
нием. В предоперационной подготовке и во время операции при­
менялись капельные инфузии маннита, что привело к нормали­
зации диуреза. При передозировке капельных инфузий в первые 
два послеоперационных дня дваж ды  возникли явления гипер­
гидратации с церебральными расстройствами и начинающимся 
отеком легких. Постепенное исчезновение этих симптомов было 
связано с назначением кровопускания и кортикоидов.
В итоге можно сказать, что маннит является достаточно 
эффективным и мощным диуретиком при олиго-ануритических 
состояниях различной этиологии, поэтому его применение необхо­
димо рекомендовать в соответствующих случаях как в акуш ер­
ской, так и в гинекологической практике.
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MANNIITRAVI S Ü N N I T U S A B I S  JA GÜNEKOLO OGI AS
y j H. Tihane, H. Jaiviste
R e s ü m e e
Käesolevas artiklis es itatakse m anniitrav i toimemehhanism, 
rakendam ise meetod ja näidustused. Artiklis es ita takse  rida juhte 
sünnitusabi ja günekoloogia valdkonnast,  kus oligoanuurilistes
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seisundeis neerude funktsionaalse puudulikkuse s taadium is 
m anniit  osutus efektiivseks vahendiks diureesi tõstmisel. Seevastu 
väljakujunenud kroonilise neerude puudulikkuse korral m anniit- 
ravi oli efektitu ja loodetud diureesi tõusu ei saavuta tud . Seega 
m anniitrav i tuleb pidada efektiivseks oligo-anuuriliste seisundite 
varases  perioodis.
MANNITOL THERAPY IN OBSTETRICAL AND  
GYNAECOLOGICAL PRACTICE
H. Tihane, H. Jalviste
S u in in a г у
The authors give a review about the principles, dosage, indi­
cations and perspectives of m annito l therapy in o ligoanuric 
s ituations in the obstetrical and gynaecological clinic. They also 
present a number of cases as samples, where m annito l showed a 
positive effect in increasing diuresis in the early  s tadium  of 
renal failure. On the other hand, in the case of perm anent renal 
dam age m annitol trea tm ent is inefficient and there is no impro­
vement in the diuresis. The authors conclude tha t  m annitol therapy 
is fully efficient only at an earlier functional s tage of oligo-anuria.
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РЕЗ УЛЬ ТАТ Ы П Р И М Е Н Е Н И Я  П О Л И В И Н И Л О В Ы Х  ТРУБОК  
И Н И С Х О Д Я Щ Е Й  Г И Д Р О Т У Б А Ц И И  ПРИ  
Х И Р У Р Г И Ч Е С К О М  Л Е Ч Е Н И И  Б Е С П Л О Д И Я
И. К. Веерма
Кафедра акушерства и гинекологии Тартуского .государственного 
университета. Тартуский клинический родильный дом
Восстановительная хирургия фаллопиевых труб для лечения 
их непроходимости при бесплодии применяется давно. Впервые 
описал результаты сальпингостомии M artin  в 1885 [1]. Вследст­
вие успехов анестезиологии, широкого применения антибиотиков 
и гормонов, уменьшения риска операции, хирургическое лече­
ние бесплодия представляется довольно многообещающим. 
З а  последние 10 лет пластические операции на трубах стали при­
меняться чаще, накопился опыт. Однако беременности после п ла­
стических операций на трубах встречаются все же редко, хотя 
проходимость труб достигается в значительном количестве слу­
чаев. Так, E. H anton, J. P ra tt ,  E. B anner [1] на 75 различных опе­
раций на трубах имели 24% беременностей, из них 12 родов.
5 абортов и 1 внематочную беременность. Лучшие результаты 
получены преимущественно после трубно-маточных имплантаций. 
Проходимость труб была восстановлена в первый месяц после 
операции в 75%, через несколько лет проходимость труб обна­
ружена у 55%.
Е. Leblanc [2] на 396 операций имел 15,4% маточных беремен­
ностей и 5,8% внематочных. П о р .  lk le [3] анастомоз труб конец в 
конец и трубно-маточные имплантации дали 6,6% беременностей. 
Поиски новых возможностей для сохранения послеоперационной 
проходимости труб привело к применению протезов в виде пласт­
массовых трубочек, которые оставляются в трубах на 4—6—8 
недель. A. Siegler, L. H ellm ann [4] на 50 операций на трубах у 
46 женщин с применением полиэтиленовых трубок имели 4 бере­
менности. V. Trnka [5] после 11 пластических операций наблюдал 
3 беременности. М. H agashi [6] на 108 операций проходимость 
труб была восстановлена в 75%. Ж ивых детей родилось 6, абор­
тов 5, внематочных беременностей — 6.
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По аналогии с применяемой в последние годы восходящей 
гидротубацией (Ngiri, S. Кори [7]) при консервативном лечении 
бесплодия стала применяться и нисходящая гидротубация с раст­
вором новокаина, гидрокортизонов, лидазы, антибиотиков.
Цель нашей работы — обобщение опыта применения при пла­
стических операциях на трубах поливиниловых трубочек диамет­
ром в 2 мм, длиной около 30 см с последующей нисходящей 
гидротубацией через трубки в послеоперационном периоде. Д а н ­
ный метод мы стали применять в Тартуском клиническом родиль­
ном доме с конца 1963 года.
Н аш  материал охватывает 26 случаев пластических операций 
на трубах у 16 женщин в возрасте от 24 до 39 лет. Показанием 
к операции служило: в 7 случаях первичное бесплодие и в 9 слу­
чаях — вторичное. Продолжительность бесплодия от 4 до 18 лет. 
В анамнезе при вторичном бесплодии в 7 случаях был в одном — 
аборт, в одном случае — роды, в одном случае — внематочная 
беременность. Д о  операции все женщины лечились многократно 
(амбулаторно, в стационарах, санаториях и грязелечебницах) по 
поводу хронического воспаления придатков. Обследование мужей 
произведено во всех случаях. Менструальный цикл был двухф аз­
ным.
Перед операцией, наряду с обычными исследованиями, произ­
водилась гистеросальпингография. При первичном бесплодии у 
двух больных было подозрение на туберкулез, у одной женщины 
обнаружена однороговая матка с сактосальпинксом, у 3 непрохо­
димость в истмической части труб и у одной — сактосальпинкс. 
При вторичном бесплодии у 8 обнаружены двусторонние сакто- 
сальпинксы и у одной — перитубарные спайки. У четырех ж ен­
щин операция по поводу бесплодия производилась вторично, у 
одной после внематочной беременности, у одной после операции 
по поводу кисты яичника.
Таким образом, учитывая анамнестические данные, объектив­
ные исследования и повторные операции, можно считать, что в 
ряде случаев оперативное вмешательство не было показано. 
Однако, уступив настойчивым просьбам женщин, операции были 
произведены. Операции производились под интубационным н ар­
козом. Брю шная полость вскрывалась поперечным разрезом по 
Пфанненштилю. Спайки рассекались термокаутером, такж е 
вскрывались и сактосальпинксы. При сальпингостомии выворачи­
валась слизистая оболочка трубы. Поливиниловые трубки встав­
лялись в просвет трубы по возможности глубже, фиксировались 
кетгутовыми швами. Другие концы трубочек выводились напере­
крест в крайний угол раны поперечного разреза, выходя из брюш ­
ной полости латеральнее прямых мышц живота, и закрепля­
лись шелком к коже. Трубочки оставляли на 4—5 недель, 
после чего их удаляли. Нисходящую гидротубацию начинали с 
третьего дня после операции, вводя посредством трубочки через
264
день 3— 5 мл 0,5% раствора новокаина, содержащего гидрокор­
тизона 0,25 мг, лидазы 64 ед., стрептомицина 250.000 ед. Через 
2— 3 месяца делали пертубацию и через полгода гистеросаль- 
пингографию.
Результаты хирургических операций в отношении достигнутой 
проходимости труб, по данным сальпингографии через полгода 
после операции, представлены в таблице с указанием количества 
больных и количества пластических операций на трубах (табл.).
Т а б л и ц а
Результаты хирургического лечения бесплодия
Операция Колич.больных
Колич.
труб
После операции 
трубы Бере­
менностипрохо­
ди мы
непро­
ходимы
1. Сальпингостомия 9 16 6 10 1
2. Сальпинголизис 2 3 3 — 1
3. Трубо-маточная
имплатация 4 6 2 4
4. Анастомоз трубы
конец в конец 1 1 1 —
16 26 12 14
Как видно из таблицы, результаты не вполне благоприятны 
ни в смысле наличия беременности, ни в смысле стойкого восста­
новления проходимости труб. Наихудшие данные получены при 
сальпингостомиях на больших сактосальпинксах, Причины неу­
дач зависят от глубоких структурных изменений стенок трубы, 
что подтверждается наличием хронического воспаления в трубах 
патогистологическими исследованиями.
При более легких остаточных явлениях воспалительного про­
цесса, таких как склеивание фимбрий, перитубарные спайки —  
результаты лучше. Наличие нормально функционирующих фимб­
рий обеспечивает нормальный механизм восприятия яйца, совер­
шенно отсутствующей при сактосальпинксах. Восстановление 
проходимости трубы для контрастного вещества или воздуха 
далеко не всегда приводит к беременности. Поэтому прогности­
чески более благоприятными можно считать те операции, где 
имеется здоровый дистальный участок трубы (Н. Kust [8]). Обо­
стрение воспалительного процесса в трубе после операции наблю ­
далось в одном случае, после удаления трубок — у двух больных, 
а это приводит к зарастанию небольшого отверстия в трубе,
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накопление эксудата и образованию сактосальпинкса. При пов­
торных лапаротомиях оказывалось, что по сравнению с преды­
дущим статусом при операции сактосальпинкс уменьшался, стен­
ки уплотнялись, становились регидными, чем, по-видимому, и 
объясняется невозможность зачатия.
В двух случаях трубочки были выведены через шейку матки 
во влагалище, однако, вследствие восходящей инфекции, их 
пришлось рано удалить. Поэтому мы считаем, что правильнее 
применять вывод трубочек через брюшную стенку, не угрож аю ­
щей инфекцией и дающей возможность для применения нисходя­
щей гидротубации как более эффективной, так как лекарствен­
ные вещества попадают прямо в трубу.
Выводы
1. Успех приведенной операции определяется, в первую оче­
редь, анатомическим и функциональным состоянием труб, нали­
чием фимбрий. Проходимость не восстанавливается при обшир­
ных сактосальпинксах, слишком коротких трубах, спайках и 
туберкулезе.
2. Применение поливиниловых трубочек может даж е при зн а ­
чительных изменениях труб восстановить их проходимость.
3. Применение нисходящей гидротубации через трубки со­
действует оздоровлению маточных труб.
4. Имеющийся во всех случаях хронический сальпингит з а ­
служивает серьезного внимания и изыскания новых путей для его 
излечения,-
ЛИТЕРАТУРА
1. H a n t o n  E., P r a t t  J., B a n n e r  E. Amer. J. Obstet. Gvnec. 1964, 89, 7,
p. 934—939.
2. L e b 1 a n с E. Bull. Soc. roy. beige. Gynec. Obstet. 1962, 32, 4, 325—344.
3. I k 1 e F. Gynaecologia, 1957, 144, 339—345.
4. S i e g l e n  A., H e l l m a n n  L. Amer. J. Obstet. Gynec. 1963, 86, 4, 448—455.
5. T r n k a  V. Cs. Gynek. 1962, 6—7, 517—522.
6. H a  g a s  h i, M. Amer. J. Obstet. Gynec. 1962, 84, 1, 79—82.
7. N g i r i, К о p u, S. Gynek. prat. 1962, 13, 5, 453—465.
8. K u s t ,  W. Geburtsh. Gynäk. 1962, 160, 1. 79—83.
266
P O L Ü V I N Ü Ü L T O R U D E  JA ALANEVA H Ü D RO TU BA TSI O O NI  
KA SUT AM ISE  T U L E M U S T E S T  S IG IM ATU SE  
OP ER ATI IV SE S RAVIS
I. Veerma
R e s ü me e
Sig im atuse  näidustusel on teostatud 16 naisel 26 p lasti lis t  
operatsiooni m unajuhadel.  M unajuhade läbitavuse säilitam iseks 
kasu ta ti  polüvinüültorusid  2-mm läbim õõduga ja 30 sm pikad. 
Torud pa igu ta ti  avatud m unajuhasse  n ing  teine ots viidi välja  
läbi kõhukatete vas taspoolsest  haava n u rg a s t  la te raa lse lt  m.rectus 
abd. O perats ioon ijä rgselt  m anusta t i  a laneva hüdro tubats iooniga 
novokaiini, hüdrokortisooni, lidaasi ja streptom ütsiin i segu. Torud 
eemaldati 4—5 n äd a la t  p ä ras t  operatsiooni. M unajuhade  läb itavust 
kontrolliti nii enne kui ka p ä ras t  operatsiooni poole aa s ta  m öödu­
des.
M unajuhade läbitavus taas ta ti  a inult 6 patsiendil 16 opereeri­
tust. See on seleta tav  tugevate  krooniliste põletikuliste m u u tu s ­
tega m unajuhase in tes.  Salpingolüüsi puhul 3 m unajuha  jä id  läbi­
tavaks ja 1 naine rasestus.
Tubouteriinne im planta tsioon ja resektsioon anastom oosiga  
on prognostilise lt  soodsamad, kuna seal fimbriad on alles.
Kuigi õnnestub tea tud  juhtudel s aav u tad a  m unajuhade  läbi­
tavust  kontrasta ine le  ja õhule, ei tähenda  see veel alati  ra se s tu ­
mise võimalust.
RESULTATE DER A N W E N D U N G  VON POLYVINYL-RÖHR-  
CHEN U N D  A B S T E I G E N D E  HYD ROTUBATION BEI DER  
OPE RATIVEN TH E R A PI E  DER STERILITÄT
I. Veerma
Z u s a m m e n f a s s u n g
Bei 16 F rauen  w urden infolge der S te ri l i tä t  26 plastische E i­
leiteroperationen durchgeführt. Um die D urchgäng igkeit  der 
Tuben festzustellen, benutzte m an Polyvinylröhrchen 2 mm in 
Durchschnitt  und 30 cm lang. Die Röhrchen führte m an in die 
eröffneten Tuben. Das andere Ende wurde durch die Bauchdecken 
gezogen lateral vom M. rectus abd. in die en tgegengese tz te  Seite 
der Wunde. Post  operationem  benutzte m an absteigende Hydro-
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tübation mit Novocain, Hydrocortison, Lidase, Streptomycin. Die 
Röhrchen entfernte  m an 4—5 Wochen nach der Operation. Die 
D urchgäng igkeitsp rüfung  der Eileiter wurde vorgenomm en vor 
und ein halbes J a h r  nach der Operation. Nach 16 Salpingostom ien 
erreichte m an D urchgängigkeit  nur bei 6, nach Salpingolyse 
alle 3 Tuben w aren  durchgängig , 1 F rau  wurde Schwanger. Tuben- 
anastom osen und Tubenim plantationen sind prognostisch günstiger, 
weil die Fimbrien erhalten  sind.
Obwohl m an in einigen Fällen  die D urchgäng igkeit  der Tuben 
für K ontrastm itte l und Luft erreichte, bedeutet es nicht immer 
Schwangerschaftsm öglichkeit.
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III. РАБОТЫ СОТРУДНИКОВ КАФЕДРЫ 
АКУШЕРСТВА И ГИНЕКОЛОГИИ ТГУ, 
ОПУБЛИКОВАННЫЕ ЗА 1967— 1969 ГГ.
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1. Методика оценки индекса Соловьева. Советская медицина, 1967, 9, 125—129.
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логии за 50' лет советской власти. Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 214, 
Тарту, 1968, 3—41.
■3. Может ли матка находиться в положении. Там же, 168— 174.
4. Цитология слизистой оболочки носа в течение менструального цикла (назо-
цитограмма). Соавторы А. А. С'я.рг и X. Я. Васар. Там же, 139— 144 +  
+1 табл., 6 рис.
5. Морфология и гистохимия остатка желточного пузырька в рожденном последе
человека. Соавтор В. К. Баланчук. В кн.: Сравнительная морфология 
внезародышевых органов человека и млекопитающих. Редактор проф. 
М. Я. Субботин, Новосибирск. 1968, 72—76+ 5 микрофото.
6. Избранные лекции систематического курса акушерства и гинекологии.
Вып. 1. Тарту, 11969. 1—180.
7. Избранные лекции систематического курса акушерства и гинекологии. Вып.
2 (в печати).
8>. О пищеварительной функции человеческих плодов (в печати).
9. Местоположение и величина остатка желточного пузыря на последе доно­
шенного новорожденного. Архив анат., гистол. и эмбриол. 1964, 5, 40—43.
СПИСОК ПЕЧАТНЫХ РАБОТ В. Э. М ЕЙПАЛУ ЗА 1967— 1969 ГГ.
1. Рецидивы внематочной беременности в культе трубы (на эстонском языке).
Соавтор В. А. Каск. Здравоохранение Советской Эстонии. Таллин, 1967,
3, 211—212.
2. Гигиена беременных (на эстонском языке). В кн.: Для будущей матери.
Издательство «Валгус». Таллин, 1967, 16—35.
3. Метрофлебография в диагностике гинекологических заболеваний. Соавторы
А. А. Эрнстсон, В. Я. Кулль, У. Т. Лейснер. Уч. зап. Тартуского гос. 
ун-та, вы.п. 208, Тарту, 1967, 109— 112.
4. Нуклеотидный состав ДНК, высокомолекулярной и растворимой РНК в
ткани миомы и мышцы матки. Соавторы Р. Л.-Э. Виллеме, А. Линд. Уч. 
зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 210, Тарту, 1967, 218—223.
5. О сдвигах белковых фракций мышц матки морской свинки под влиянием
синэстрола. Соавторы Э. Лийв, С. Саар, X. Саареке. Уч. зап. Тартуского 
гос. ун-та, вып. 210, Тарту, 1967, 224—229.
6. Аденозинтрифосфатазная активность ткани миомы « окружающей ее мыш­
цы матки. Вопросы медицинской химии, 1968, 4, 399—402.
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7. О влиянии эстрона на клетки миомы и окружающей ее мышечной ткани
матки в тканевой культуре. Соавтор Ю. Кярнер. Цитология, 1968, 10, 8^  
1052— 1057.
8. О диагностических методах определения отхождения околоплодных вод.
Автореф. Соавторы У. Лейснер, Л. Вели, М. Микк. Уч. зап. Тартуского 
гос. ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 83—84.
9. О нарушении менструальной функции у больных миомой матки. Автореф.
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 196—197.
10. Белковый состав миометрия и миомы матки. Уч. зап. Тартуского гос.
ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 198—204.
11. Содержание дезоксирибонуклеиновой (ДНК) и рибонуклеиновой (РНК)
кислот в ткани миомы и окружающих ее мышцах матки. Соавтор Р. Вил­
леме. Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 205—208.
12. О влиянии больших доз половых гормонов на морских свинок и их поло­
вые органы. Экспериментальная миома матки. Уч. зап. Тартуского гос. 
ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 209—217.
13. Гистологические изменения в матке морских свинок при возникновении
экспериментальных опухолей в связи с длительным введением синэ^т- 
рола. Соавтор Р. Микельсаар. Уч. зал. Тартуского гос. ун-та, вып. 214,. 
Тарту, 1968, 218—223.
14. Сдвиги белковых фракций сыворотки крови у морских свинок под дейст­
вием синэстрола. Соавтор X. Васар. Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 
214, Тарту, 1968, 224—228.
15. Об аденозинтрифосфатазной активности саркоплазматических и миофи-
бриллярных белков миометрия морских свинок в связи с введнием син­
эстрола. Уч. за.п. Тартуского гос. ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 229—233.
16. Аминокислотный состав миометрия морских свинок и сдвиги в нем под
действием длительного введения больших доз синэстрола. Соавторы 
Е. Курвитс, И. Пальм, Р. Кимаск. Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 
214, Тарту, 1968, 234—241.
17. О росте и цитологической характеристике гладкомышечных клеток влага­
лища и шейки матки в тканевой культуре. Соавтор М. Вийкмаа. Уч. зая. 
Тартуского гос. ун-та, вып. 214, Тарту, 1968, 242—249.
18. Сравнительные данные гистологии и гистохимии ткани миомы и окружаю­
щей ее мышечной ткани матки. Соавтор В. Силласту. Вопросы онколо­
гии, 1968, 10, 41—46.
19. О некоторых свойствах биополимеров в ткани миомы матки и окружаю­
щем ее миометрии. Акуш. и гин., 1968, 11, 50—53.
20. Вопросы клиники и патогенеза миом матки. Автореф. дисс. докт., 1968,.
54 стр.
21. Нуклеиновые кислоты и активность некоторых ферментов в миоме и окру­
жающей ее мышце матки. Соавтор В. Силласту. Архив патологии, 1969,
1, 32—37.
22. Кольпоцитологические данные при миоме матки. Соавторы А. А. Сярг,
X. И. Саареке, О. Р. Реммель. Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 249. 
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зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 249, Тарту, 1969,
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2. О предупреждении травм тазового дна в родах. Уч. зап. Тартуского гос.
ун-та вып. 214, Тарту, 1968, 96—99.
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СПИСОК ПЕЧАТНЫХ РАБОТ X. И. ЯЛ ВИСТЕ ЗА 1967— 1969 гг.
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УДК 616—053.31
Вес и рост новорожденных по данным Тартуского клинического родильного
дома за 1968 год
В. Б. Ф а й н б е р г
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 11—23.
В 1968 Году в Тартуском клиническом родильном доме родилось 1183 маль­
чика и 1025 девочек. Для разработки среднего веса и роста новорожденных 
были взяты новорожденные весом 2500.0 г и одноплодной беременности.
Средний вес и .рост новорожденных мальчиков равен: 3646±14 г и 50,72±
0,05 см. Средний вес и рост новорожденных девочек равен: 3483±13 г и 
49,92±0,05 см.
Вес « рост новорожденных изучен в зависимости: 1) от порядковых родов, 
2) от возраста матери, 3) от национальности (эстонка), 4) от некоторых забо­
леваний и 5) от .рождения в разные времена года.
Все статистические данные разработаны современным математическим 
методом электронно-счетной машиной «Урал-4». Составлена таблица коэффи­
циента корреляции.
Вывод: 1) вес и рост новорожденных в Эстонии выше, чем в Ленинград­
ской и Московской областях; 2) подтвердились следующие литературные ука­
зания: а) вес новорожденных мальчиков во всех группах превышает вес ново­
рожденных девочек; б) вес и рост новорожденных увеличивается с числом 
родов, с возрастом матери, притом у сельских жительниц больше, чем у город­
ских. Так как мы использовали современный математический анализ, наши 
данные более убедительны.
По нашим данным вес новорожденных не зависит от сезонности рож­
дения.
Библ. 10, табл. 9.
УДК 618.5—89.888.61
Об особенностях изменений водно-минерального обмена после кесаревых 
сечений, осложненных большими кровопотерями
У. Т. Л е й с н е ,р, В. Э. Л о о л а й д.
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 27—33.
Авторы изучали изменения содержания натрия и калия в плазме крови и 
в эритроцитах при кесаревых сечениях, осложненных большой кровопотерей 
(1911 ±756,6 мл). Измеряли также диурез, удельный вес мочи, выделение 
натрия и калия с мочой. Были прослежены величина гематокрита, содержание 
гемоглобина, количество эритроцитов и общего белка.
Для сравнения изучали эти же показатели у 17 родильниц после неослож­
ненных кесаревых сечений. Определения проводили перед и непосредственно 
после, на 1, 2, 3, 5, 7 и 9 день после операции.
Характерным для кесаревых сечений, осложненных большой кровопотерей, 
в послеоперационном периоде является более выраженное и длительное повы­
шение концентрации натрия и снижение содержания калия в эритроцитах, что 
свидетельствует о более глубоком нарушении функций клеточных «ионных 
насосов». Концентрация калия в плазме крови повышается. Изменения диу­
реза, удельного веса мочи и выделения натрия и калия с мочой оказались в 
обеих исследованных группах в послеоперационном периоде одинаковыми. 
Это является косвенным доказательством значительных функциональных 
резервов организма беременной.
Библ. 23, табл. 2.
УДК 618.5—089.888.61
Изменения содержания магния в плазме крови, эритроцитах 
и выделения магния с мочой после кесаревых сечений
У. Т. Л е й с н е р
Уч. лш .  Тартуского гос. ун-та, вьш. 296, Тарту. 1972. стр. 36—40.
Автор изучал изменения содержания магния в плазме крови и в эритро­
цитах, а также магнезиурию в послеоперационном периоде у 31 родильницы, 
которым было произведено кесарево сечение; в качестве контрольных групп — 
17 первородящих при нормальном течение беременности и 11 оперированных 
гинекологических больных. Исследования проводились в динамике перед, после 
и на 1, 2, 3, 5 и 7 дни после операции.
Автор приходит к заключению, что изменения концентрации магния в 
плазме крови после кесаревых сечений незначительны; сдвиги концентрации 
магния в эритроцитах совпадают с таковыми же после нормальных родов. 
Наблтодаемое кратковременное снижение магнезиурии после кесаревых сечений 
и гинекологических операций можно связать с нейроэндокринной реакцией 
организма на операционную травму со стороны паращитовидных желез.
Библ. 23, табл. 2.
УДК 618.5—089.888.üi
Применение раннего питьевого режима после 
неосложненных кесаревых сечений
У. Т. Л е й с н е р
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вы,п. 296, Тарту, 1972, стр. 42—48.
Автор изучал изменения содержания гемоглобина, количества эритроци­
тов, гематокритного числа, общего белка, диуреза, удельного веса мочи, выде­
ления натрия, калия и хлоридов в послеоперационном периоде у 33 родильниц, 
которым было произведено кесарево сечение, в зависимости от ведения после­
операционного периода. Исследования проводились в динамике перед и на
1, 2, 3, 5, 7, 9 дни после операции.
У 17 родильниц при ведении послеоперационного периода применяли сво­
бодный питьевой режим; 16 оперированным параллельно с инфузиями в после­
операционном периоде разрешали пить жидкость.
На основании клинических наблюдений и динамики вышеуказанных гема­
тологических показателей в обеих обследованных группах дегидратации не 
наблюдалось. Изменения диуреза, удельного веса мочи и выделения натрия, 
калия и хлоридов оказались в обеих исследованных группах одинаковыми.
Автор приходит к заключению, что при неосложненных кесаревых сечениях 
шаблонная инфузионная терапия часто оказывается излишней и ранний пить- 
вой режим практически заменяет инфузионную терапию. Важным условием 
при применении раннего питьевого режима является наблюдение за балансом 
воды и электролитов.
Библ. 21, табл. 2.
19 A r s t i t e a d u s l i k k e  tö i d  XXYi l
УДК
Глутаминазная активность в плаценте
X. И. Я л в и с т е ,  Д. А. Эи но
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьгп. 296, Тарту, 1972, стр. 50—54.
В данной работе изучена глутаминазная активность в плаценте во .время 
нормально протекающей беременности и при позднем токсикозе беременных. 
Параллельно производили определение общего белка в плаценте.
Активность фермента определяли в инкубационной смеси по Goldslery и 
Kensler и количество образующего аммиака измеряли после несслеризации 
колориметрическим способом. Концентрацию белка определяли по методу 
Lowry.
Результат показал, что активность глутаминазы в хорионе была 
0,234 мл/моль азота аммиака на мг белка за 30 мин., в зрелой плаценте 0,182 
и при позднем токсикозе 0,0494 мк/моль азота аммиака на мг белка за 30 мин.
Белка содержалось: в хорионе 58,2 мг, в зрелой плаценте 64,5 мг и при 
токсикозе 51,8 мг белка на 1 г нативной ткани плаценты. Активность глута- 
миназы показывает тенденцию снижения к концу беременности и значитель­
ное падение при позднем токсикозе. Наоборот, содержание белка в плаценте 
показывает тенденцию увеличения к концу беременности и незначительное 
падение при токсикозе.
Авторы предполагают, что при обмене глутамина образующийся аммиак 
в плаценте используется в синтезе белков. Резюмируя, необходимо отметить, 
что в связи с усилением процессов роста во время беременности повышается 
содержание плацентарного белка, а при позднем токсикозе оно снижается, это 
указывает на циркуляторные расстройства в плаценте характерные для токси­
коза.
Библ. 22, табл. 1.
УДК
Содержание аминокислот сыворотки крови и мочи при позднем  
токсикозе беременных
X. И. Я л в и с т е
Уч. за:п. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972. стр. 56—G4.
В данной работе исследованы методом бумажной хроматографии сдвиги 
16 свободных и связанных белками аминокислот, сыворотки крови и мочи 
одновременно у 118 беременных, из них 76, страдавших поздним токсикозом. 
Установлено, что в течение физиологической беременности аминокислотный 
состав сыворотки крови и мочи существенных сдвигов не показывают. При 
токсикозе беременных имеется повышение всех индивидуальных аминокислот 
сыворотки крови (свободных и связанных), а в моче наоборот — снижение 
амино-ацидурии, которая еще снижается при прогрессировании токсикоза.
Библ. 46, табл. 3.
19*
УДК Ш.1.Ы
Окислительно-восстановительная способность сыворотки крови 
при физиологической и осложненной поздним токсикозом беременности
X. И. Я л в и с т е. Р. И. У н г в е р е, С. О. С я я л и ч
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та. вып. ,296, Тарту, 1972, стр. 67—69.
Для определения окислительно-восстановительной способности сыворотки 
крови как показателя гипоксемии и гипоксии тканей, авторы пользовались 
методом обесцвечивания метиленовой сини у 190 женщин, из них у 55 с физио 
.логическим течением, у 39 страдавших поздним токсикозом беременности, у 37 
в послеродовом периоде и у 59 небеременных. Установлено значительное угне­
тение окислительно-восстановительной способности сыворотки крови зо второй 
половине физиологической беременности, которое продолжается еще п первую 
неделю послеродового периода. При позднем токсикозе отмечена тенденция 
(но статистически не достоверная) к дальнейшему угнетению окислительно 
восстановительной функции сыворотки крови. Авторы рекомендуют этот тест 
как вспомогательный способ в диагностике позднего токсикоза беременных.
Библ. 1. табл. I.
УДК 618.3—0Ж6:618.3—06 
С — реактивный белок сыворотки крови при позднем токсикозе беременных
X. И. Я л в и с т е
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та. вып. 296. Тарту, 1972, стр. 71—79.
Исследовалась реакция на С-реактивный белок (С-РБ) по методу пре­
ципитации в капилляре у 145 беременных и родильниц, из них у 60 беремен: 
ных с поздним токсикозом. Установлены положительные реакции С-РБ у 3.3% 
с нормально протекающей беременностью и у 75%, страдавших поздним ток 
сикозом, причем наблюдалась корреляция с тяжестью токсикоза. Самые частью 
и интенсивные показатели С-РБ встречались в первые дни послеродового 
периода (100%). В конце первой недели началось уменьшение С-РБ.
Сдвиги С-РБ при беременности и особенно при позднем токсикозе надо 
рассматривать как явление иммунобиологической реактивности организма 
беременной.
Библ. 40. табл. 4.
УДК 618.3—008.6:618.3—06
Содержание мукопротеидов и сиаловой кислоты сыворотоки крови 
при поздцем токсикозе беременных
X. И. Я л в и с т е
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 19<72, стр. 80—86.
Роль мукопротеидов в физиологии и патологии беременности, особенно 
при физиологической и осложненной поздним токсикозом беременности, до снх 
пор окончательно не выяснена. Малочисленные и разноречивые данные по 
этому вопросу явились причиной настоящего исследования.
Мукопротеиды, определенные дифениламиновым методом, и сиаловая кис­
лота, определенная уксусно-сернокислым реактивом, изучены у 251 женщины 
из них: у 67 — с нормально лротёкающей беременностью, у 118 — с поздним 
токсикозом беременных и у 66 родильниц. Установлено, что повышение содер­
жания мукопротеидов и сиаловой кислоты во время физиологической не 
больше, чем при осложненной поздним токсикозом беременности. В послеродо­
вом периоде повышение мукопротеидов и сиаловой кислоты достигало наи­
больших величин к концу первой недели.
Определение мукопротеидов и аиаловой кислоты в связи с беременностью 
имеет значение для диагностики различных заболеваний и осложнений.
Библ. 39. табл. 1.
УДК 618.3—008.6:618.3—06
Количественный осадок мочи в диагностике 
поздних токсикозов беременных
X. И. Я л в и с т е ,  М. П. Л а й д н а
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 88—93.
Авторы пользовались методом определения количественного осадка мочи 
по Каковскому-Аддису при физиологической (35 беременных) и осложненной 
(53 беременных) позним токсикозом беременности.
Количественное исследование осадка мочи по К-A, особенно при токси­
козах, не нашло должного применения, хотя проблема латентной бактериуряи 
беременных стала крайне актуальной. Установили, что во время беременности 
число лейкоцитов увеличивается, особенно значительно при токсикозах; число 
эритроцитов показывает тенденцию к повышению только пр» токсикозах. Этот 
метод помогает рационально различать чистые токсикозы от других почечных 
заболеваний и уточнять лечение.
Библ. 48, рис. 1, табл. 1.
.УДК 01« 2
X. И. Я л в и с т е ,  В. Э. Л и й в р а н д
Ум. зап. Тартуского гос уч-та, вып. 296, Тарту, 1972. стр. 94— 100.
Изучено функциональное ■ состояние свертывающей системы крови на 
основе десяти факторов крови (фибриноген, протромбин, фибрииолитическая 
активность, степень ретракции, тромботест, время свертывания и кровотече^ 
ния, число тромбоцитов, толерантность к гепарину и тромбиновое время) у 
37 беременных, у 17 родильниц 'и у 30 небеременных (контрольная группа) 
При физиологической беременности и в послеродовом периоде установлены 
изменения свертывания крови, направленные в сторону гиперкоа.гуляции.
Библ. 35. табл. 1.
Некоторые факторы свертывания крови при беременности
УДК 618.3—000.6:618,3—0* 
Некоторые факторы свертывания крови при позднем токсикозе беременных
X. И. Я л в и с т е .  В. И. Л и й в р а н д
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 102—107.
Изучено функциональное состояние свертывающей системы крови на 
основе 10 факторов свертывания крови (фибриноген, протромбин, фибриноли 
тическая активность, степень ретракции тромботест, время свертывания и кро 
вотечения, число тромбоцитов, толерантность к гепарину и тромбиновое время) 
у 53 женщин, страдавших поздними токсикозами. Установлено, что при позд­
нем токсикозе по сравнению с физиологической беременностью (37 женщин) 
повышается содержание фибриногена, увеличивается степень ретракции, сни 
жается фибрииолитическая активность крови и снижается уровнь -протромбина
Библ. 26. табл. 1.
УДК 018,5—089.88* 
Абдоминальная декомпрессия в акушерстве
X. И. Я л в и с т е ,  А. А. С я р г, К. П. А л л а с 
Уч. зап. ТартуакО'ГО гос. ун-та, выи. 296, Тарту. 1972, стр. 109—(111.
Приводится краткий обзор литературы по данной проблеме. Авторами 
(.конструирован абдоминальный декомпрессор. При снижении давления до 
0,07 атмосферы получен удовлетворительный обезболивающий эффект во время 
родов.
Работа продолжиercsi.
Библ. 13. рис. 1.
УДК 618.215
В. А. К а с к, А. А. С я р г ,  Р. A. X а р м а н т с, М. В. JI а а р ен с, М. В. X а у г
Уч. зап. Тартуского гос. ун-га, вьш. 296, Тарту, 1972. стр. 113— 116.
Целью работы являлось выяснение изменений в кольпоцитограммах у бере­
менных от 35-недельной беременности до радов. Произведено обследование 
91 беременной с нормально протекающей беременностью. Исследовали всего 
486 мазков влагалищного содержимого. В кольпоцитограммах определяли про­
цент парабазальных, ладьевидных, промежуточных и поверхностных клеток, 
кариопикнотический и эозинофильный индексы. Кроме того определяли коли­
чество слизи, лейкоцитов, кокков и палочек Дедерлейна. Цифровой материал 
разработан вариационно-статистически.
В конце беременности выявили характерные сдвиги в кольпоцитограммах 
Наблюдалось постоянное достоверное снижение количества парабазальных 
(от 4,9 до 3,3%), навикулярных клеток (от 35,5 до 24,9%) и повышение про­
межуточных (от 43,8 до 52,8%), а также поверхностных клеток (от 16,1 до 
23,5%). Увеличение пикнотического (от 15,6 до 25,9%) и эозинофильного (от 
7,4 до 20,7%) индексов. С приближением срока родов повышалось как коли­
чество кокков, так и слизи с одновременным уменьшением палочек Дедерлейна 
Число лейкоцитов фактически не изменилось.
Полученные данные подтверждают, что характерные сдвиги в кольпоци- 
тограмме связаны с увеличением титра эстрогенных гормонов и с большой 
уверенностью разрешают установить приближение срока родов.
Кольпоцитологическое исследование беременных следует внедрить в аку­
шерскую практику.
Библ. 17. рис. 2.
Кольпоцитологические сдвиги в конце беременности
УДК 618.73
Нагрубание молочных ж елез в послеродовом периоде
В. А. К а ск ', В. Э. Л и й в р а н д
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та. вып. 296, Тарту. 1972 стр. 119— 122.
Целью работы являлось изучение эластичности молочных желез методом 
эластометрии при нагрубании их у 25 родильниц и без признаков нагрубания 
у 36 родильниц. Определялась связь опорожнения и заполнения молочной 
железы.
На основании полученных данных изменений эластичности молочных 
желез выяснилось, что общая эластичность их при нагрубании выше, чем при 
норме. Анализ изученного материала и трактовка литературных данных дали, 
право предположить, что причиной клинически обнаруженного снижения коли­
чества высасываемого ребенком молока при нагрубании, является не пониже­
ние секреции, а затруднительность высасывания из-за слабости рефлекса 
молокоотдачи.
Дается полное описание патогенеза нагрубания молочных желез с учетом 
дифференциальной диагностики между нагрубанием и начинающимся мас­
титом.
Гормональная регуляция окситоцнном в дозах 2,5—5 ед. внутримышечно 
перед кормлением является ведущей при ликвидации напрубания молочных 
желез и вторично появляющейся гиполактации.
Библ. 17.
УДК ш а —(008.6:618.164 
Биохимическая диагностика бактериурии 
у беременных и гинекологических больных
X. И. Я л в и с т  о. М. П. Л а п д н а
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьип. 296, Тарту, 1976, стр. 124—129.
Проблема асимптомной бактериурии как показателя латентной инфекции 
мочеполовых органов беременных стала весьма актуальной. Поэтому большое 
значение имеет поиск новых более простых и достаточно точных методов для 
раннего обнаружения латентной уринарной инфекции.
Авторы этой статьи пользовались комбинированным биохимическим мето­
дом нитрит-теста по Czokonay для одновременного определения бактериурии 
и протеинурии у беременных и гинекологических больных. Асимптомная бак­
териурия была установлена при нормальной беременности у 5% беременных 
и у 24% при патологии беременности. При позднем токсикозе бактериурия ветре 
чалась у 38% беременных и у 30% гинекологических больных Авторы сове­
туют этот метод применять в ежедневной практической работе для раннего 
выявления асимптомной бактериурии во время беременности.
Библ. 69.
УДК 618.-3—06:616.33—008.3 
Случай неукротимой рвоты в течение всей беременности
X. И. Я л в и с т е, X. Т. К а и р  м з
Уч. .чан. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, 'Гарту. 1972. стр. 13)5—/138.
Авторы описали очень редко встречающийся случай неукротимой рвоть: до 
родов — Hyperemesis gravis perpetua. В литературе мы нашли только единич­
ные сообщения (Radecki-Mickulicz описывал 2 сл.). Беременная была почти 
с 6 недель до родов госпитализирована и подвергалась интенсивному клини­
ческому лечению, благодаря этому родила своевременно нормально развитого 
мальчика, хотя к концу беременности в весе потеряла ! кг по сравнению с 
весом до беременности.
Библ. 9.
УДК 618.56—007.47
Случай выворота матки во время родов при истинном приращении плаценты
В. А. К а с к. X. А. Э р н с т е  о п
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту. 1972, стр. 139— 141.
Учитывая отнеительную редкость как истинного приращения плаценты, так 
и выворота матки, особенно их комбинации, приводится описание истории 
родов с сочетанием названных патологий. Выяснилось, что в анамнезе пол­
ностью отсутствовали данные, говорящие о необходимой настороженности в 
отношении возможной редкой патологии в виде истинного приращения пла­
центы; редчайшее осложнение комбинации выворота матки и приращенияч 
плаценты наблюдалось у первобеременной; своевременная диагностика как 
выворота матки, так и истинного приращения плаценты и рано начатое комп­
лексное лечение (оперативное, противошоковое и лротивоанемическое) преду­
предили летальный исход.
Библ. 10.
УДК 61 8.14—006.36
Гистохимические изменения в матках и экспериментальных миомах 
морских свинок при длительном введении синэстрола
В. Б. Ф а й н б е р г, В. Э. М е й п а л у, М. X. В и й к м а а
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьш. 296, Тарту, 1972, стр. 142— 154.
Приводятся данные об исследовании действия длительного введения 
больших доз эстрогенов на содержание нуклеиновых кислот, липидов, глико­
гена и активность гидролитических ферментов в матках и экспериментальных 
миомах. Одновременно с этим, контролем являлись наблюдения над живот­
ными, которым вводили прогестерон и тестостерон. Подопытными животными 
служили 95 половозрелых самок морских свинок, которым вводили гормоны 
в течение 1—8 месяцев. Всего изготовлено более 1800 гистологических и гисто­
химических препаратов. Было установлено, что гистохимические реакции на 
длительное воздействие синэстрола в разных слоях матки различны. Под 
влиянием синэстрола повышение гистохимической реакции наблюдается во 
всех частях матки. Изменения по изученным гистохимическим компонентам в 
миометрии более обширные, чем в эндометрии. Наиболее выражены они в 
сосудистом слое миометрия. Мышечные слои реагируют неодинаково. Более 
■шачителыше изменения по сравнению с наружным мышечным слоем претер­
певает внутренний слой. Но даже в пределах внутреннего мышечного слоя 
обнаруживаются участки с разным гистохимическим свойством (неравномер­
ность реакции — особенно при более длительном воздействии). Прогестерон 
уменьшает гистохимические реакции почти во всех частях матки. Прогестерон 
я тестостерон, введенные одновременно с синэстролом, почти полностью 
подавляют стимулирующее действие синэстрола. Характерным для всех экспе­
риментальных миом является очень неравномерная локализация содержания 
РНК, гликогена, мукополисахаридов и липидов, а также активность гидроли­
тических ферментов.
Библ. 117. табл.. 1, микрофото 20.
УДК 618.14—006.36
К цитологии миомы и окружающей ее 
мышечной ткани матки в тканевой культуре
В. 3 . М е й п а л у
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296. Тарту, 1972, стр. 157— 162.
Приводятся данные о сравнительном исследовании тканевых культур 
миомы и окружающей ее мышцы матки разными цитологическими и цитохи­
мическими методами. Всего было исследовано 43 миомы и 29 миометриев. 
Было установлено, что миометрий состоит из гладкомышечных клеток и 
фибробластов. Эти клеточные типы отличаются разными цитологическими осо­
бенностями и типом роста. Важным критерием идентификации гладкомышеч­
ных клеток является наличие миофибридл и расположение аппарата Гольджи 
в зоне вблизи полюса ядра на длинной оси его. Кроме фибробластов и глад­
комышечных клеток в этих же культурах встречаются клетки с переходными 
признаками. Ткань миомы обладает гораздо меньшей способностью к росту 
в культуральных условиях. Культуры миомы отличаются более четко от куль­
тур миометрия именно в начале развития in vitro как своим типом роста, так 
я некоторыми цитологическими особенностями. Клетки миомы отличаются от 
миометрия большим полиморфизмом, более значительным образованием арги- 
рофильных волокон и интенсивным фагоцитозом. При длительном культиви­
ровании гладкомышечные клетки миомы приобретают признаки, сходные с 
признаками гладкомышечных клеток миометрия. Автор предполагает, что 
клетки миомы в организме узко специализированы к особым условиям вну­
тренней среды.
Библ. 9, микрофото. 12,
УДК 018.14—006.3^
Воспаление придатков матки при миоме
В. Э. М е й п  а л у
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, выя. 296, Тарту, 1972. стр. 164—466.
Приводятся данные об исследовании 2239 больных миомой матки и 
849 практически здоровых женщин 45-летнего возраста и старше, у которых 
миом матки не выявлено. Выяснилось, что 1758 больных миомой (78,3%) 
лечились до установления диагноза миомы по поводу воспаления придатков 
матки. В контрольной группе по поводу воспаления придатков матки лечились 
лишь 168 женщин (19,8%). Из 796 оперированных больных по поводу миомы 
матки кистозные изменения яичников отмечены у 412 женщин (51,7%). Выяс­
нилось, что при воспалении придатков матки кистозных изменений яичников 
статистически существенно больше, чем в тех случаях, когда воспалений на 
было. Предполагается, что воспалительные процессы придатков матки могут 
являться одной из причин возникновения миом матки, своевременное и 
эффективное их лечение может рассматриваться как профилактика возникно­
вения миом матки.
Библ. 17.
УДК 618.14—006.36 
Расстройства мочеиспускания больных миомой матки
В. Э. М е й п а л  у. М. П. Л а й д  и а. А. А. Эр  н е т  сон , И. К. К ы й в
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьш. 296, Тарту, 1972, стр. 167— 171.
Приводятся данные о частоте и причинах нарушения функции мочевого 
пузыря у больных миомой матки. Клинико-статистическому анализу подвергли 
2239 больных миомой матки. Хромоцистоскопическое исследование было про­
изведено у 39 женщин перед операцией и у 10 больных после надвлагалищной 
ампутации матки, пораженной миомой. Везикографическое исследование было 
сделано у 35 больных миомой матки перед операцией и после ее. Было уста­
новлено, что расстройства мочеиспускания имели место у 9,9% больных мио­
мой матки. Нарушения мочеиспускания чаще наблюдались у  больных с боль­
шими размерами миомы матки.
Цистоскопические исследования показали изменения конфигурации моче­
вого пузыря и тригониты. На цистограммах были найдены изменения объема 
и конфигурации мочевого пузыря. После надвлагалищной ампутации матки, 
пораженной миомой, объем и форма мочевого пузыря стали нормальными.
Причинами нарушения функции мочевого пузыря считаются давление 
миоматозных узлов на мочевой пузырь и мочеточники, частые тригониты и 
воспалительные процессы мочевого пузыря.
Библ. 10, табл. 2, рис. 2.
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УДК 618.148-
Сравнительное изучение кристаллизации слизи носа 
и слизи шейки матки в течение менструального цикла
В. Б. Ф а й н б е р г, А. А. С я р г
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьш. 296, Тарту, 1972, стр. 173— 175.
Кристаллизация слизи носа и слизи шейки матки изучена у 38 женщин 
в разных фазах менструального цикла. Полученные данные статистически 
обработаны и изображены графически. Изменения в носу и шейке матки про­
текают параллельно.
Авторы советуют использовать метод кристаллизации слизи носа в слу­
чаях, когда изучение слизи шейки матки невозможно: у девственниц, при 
маточных кровотечениях и т. д.
Библ. 22, рис. 5.
УДК 618.14—005.1:618.174 
Назальная электростимуляция при геморрагической метропатии
В. Э. Л и й в р а н д. А. А. С я р г
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та. вьш. 296, Тарту, 1972, спр. 177— 179.
Четырнадцать женщин с диагнозом геморрагическая метропатия лечились 
методом назальной электростимуляции. Кровотечение прекращалось обычно 
после 3—4—5 сеансов электростимуляции.
Назальная электростимуляция является равноценным методом гормональ­
ного лечения, как и электростимуляция шейки матки.
Библ. 18.
УДК 618.132
Об эндоназальном электрофорезе новокаина при вегетативной пельвипатии
А. А. С я р г. С.  Ф С и б у л ь
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 180—182.
Восемь женщин, страдавших болями в области малого таза, были гинеко­
логически, хирургически, урологически и неврологически здоровы.
У них диагностировали вегетативную пельвипатию. Эти женщины были 
изучены оторинологически. У 2 женщин была установлена аллергическая рино- 
патия. После специального ринологического лечения боли исчезли.
У 6 оторинологически здоровых женщин провели эндоназальный электро­
форез с новокаином. 5 женщин выздоровели, у одной боли рецидировали.
Результаты данной работы подтверждают вегетативную связь между 
носом и половой сферой.
Библ. 23.
20*
О методике определения кариопнкнотического и эозинофильного 
индексов во влагалищных мазках
А. А. С я р г
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 19172, стр. 184—186.
Б литературе приводятся разные методы определения кари о п и кн ог и ч ее ко г о 
(КИ) и эозинофильного (ЭИ) индексов влагалищных мазков.
По методам определения Я- П. Пундель. И. Д. Ариста и Н. С. Николова 
и др. показатели КИ и ЭИ всегда ниже, чем по методу М. Г. Арсеньевой.
В связи с этим, по мнению автора, не следует пользоваться методикой 
М. Г. Арсеньевой.
Библ. 13.
УДК 618.15—008.8—074.5
УДК 618.1#'
Некоторые проблемы методики исследования и оценки феномена 
арборизации цервикальной слизи
А. А. С я р г .  Э. Р. К о р н е т
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 1818— 192.
Для уточнения методики и оценки феномена арооризации нативная цер­
викальная слизь исследовалась у 51 женщины в течение одного менструаль­
ного пикета. Добавление физиологического раствора к слизи неправильно 
потому, что можно получить ложный феномен арборизации в таких биологи­
ческих жидкостях, где в действительности его не существует. Представлен 
более уточненный способ оценки интенсивности кристаллизации и кривая, ее 
изменения во время менструального цикла. Специфичного образа кристалли­
зации для прогестероновой фазы не выявлено.
Библ. 34, ри-с. 12.
УДК 618.173—618.175
Клинико-статистическая характеристика менструальной функции 
при тиреотоксикозе
К. Я. Г р о с с
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 396, Тарту. 1972, стр. 194— 198.
Под наблюдением находилось 313 женщин к репродуктивном возрасте, 
среди которых тиреотоксикоз легкой формы был диагностирован у 125, 
средней тяжести — у 183 и тяжелой формы — у 5 женщин. Выявлено 
нарушение менструальной функции у 49,52% наблюдавшихся. Характерным 
являлись гипоменструальный синдром и вторичная аменорея, составляя 35,83%. 
Пр.и более тяжелой форме тиреотоксикоза отклонения отмечались сравни­
тельно чаще. Больные, которые получили лечение тиреотоксикоза, сравни­
тельно реже страдали нарушениями. В случаях, где производилось искусст­
венное прерывание беременности в ее ранние сроки, число отмечаемых нару­
шений менструации возрастало.
Библ. 14.
УДК 618.173:618.175
О гонадотропной функции гипофиза при нарушенной овариальной 
деятельности в репродуктивном периоде
К. Я. Г р о с с
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 199—205.
Гипофизарная гонадотропная активность изучалась в динамике путем 
определения суммарных гонадотропных гормонов по методу S. Johnsen у 
56 женщин детородного возраста. Учитывалась фазность менструального 
цикла.
П:ри ановуляторных менструальных циклах отсутствовала цикличность 
гипофизарной гонадотропной активности, свойственная двухфазному циклу. 
Отмечалась ее сравнительная монотонность. Притом уровень этой активности 
мог быть различным: резко повышенным, без особенностей, резко понижен­
ным. Случаи, при которых отмечаются нарушения цикличности и общего 
уровня этой активности, рассматривались как более тяжелые нарушения 
овариальной генеративной функции.
При более тяжелых видах нарушений менструаций (первичная и вторич-* 
на,я аменорея) отмечались и более тяжелые отклонения гипофизарной гона­
дотропной активности. Корреляции между гипофизарной гонадотропной актив­
ностью и эстрогенной стимуляцией установить оказалось невозможно.
Библ. 9. рис. 3. табл. 1.
УДК 618.175
Об эстрогенной стимуляции при некоторых заболеваниях щитовидной железы
К. Я. Г р о с с
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вьгп. 296, Тарту, 1972, стр. 207—2<10.
В работе представлены результаты изучения выделения эстрогенных гор­
монов (эстроп а, эстрадиола, эстриола ) с мочой по методу G. Ittrich. Под 
наблюдением находилось 25 женщин, у которых исследование проводилось 
в динамике, среди изученных больных у 5 была установлена эутиреоидная 
форма гипертрофии щитовидной железы и у 11 — тиреотоксикоз. У 9 жен­
щин патологии щитовидной железы не отмечалось и они составили контроль­
ную группу.
При двухфазном менструальном цикле с нарушенной функцией щитовид­
ной железы (тиреотоксикоз) невозможно было установить различий по 
сравнению с нормой. При однофазном менструальном цикле отсутствовала 
цикличность выделения эстрогенов, нарушался их метаболизм. Количество выде­
ления эстрогенов оказалось на уровне, отмечаемом при норме и вне периодов 
пик. Нет оснований рассматривать такой уровень эстрогенов пониженным.
Библ. G, табл. 1.
УДК 6il8.174:618.14—006.1
Лечение функциональных маточных кровотечений электростимуляцией
шейки матки
В. Э. Л и й в р а н д
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 2:12—214.
Приводятся данные о лечении функциональных маточных кровотечений 
электростимуляцией рецепторов шеечного канала матки у 50 женщин в чадо­
родном и климактерическом периодах. Курс лечения составлял 8 сеансов. Выяс­
нилось, что у 45 женщин (90%) был получен непосредственный положитель­
ный результат в виде остановки кровотечения. Отдаленные результаты в виде 
отсутствия кровотечения от 6 месяцев до 2 лет отмечались у 39 лечившихся 
(78%). Делается заключение, что метод электростимуляции шейки матки по­
стоянным током, вызывающий шеечно-гипофизарный рефлекс, является эффек­
тивным средством при лечении функциональных маточных кровотечений.
Библ. 5.
УДК 618.174:618.14—005.1
Лечение функциональных маточных кровотечений ударными дозами эстрогенов
В. Э. Л и й в р а н д, В. А. К а с к
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, выл. 296, Тарту, 1972, стр. 216—220.
Целью работы являлось изучение эффективности терапии ударными дозами 
синэстрола при функциональных маточных кровотечениях. Анализировали 
результаты наблюдений за 47 больными. В течение 2 дней было введено по
1 мл 2%-ного раствора синэстрола в день (400 000 ед). Дисфункция яичников, 
особенно установление насыщенности организма эстрогенными гормонами, опре­
делялась по цитологической картине влагалищных мазков.
Анализ показал, что проведенное лечение синэстролом дало хорошие ре­
зультаты. Кровотечение прекратилось у большинства больных в течение 1—2 
дней. Для предупреждения повторных кровотечений необходимо проводить 
систематическую циклическую гормональную терапию в течение 4—6 месяцев.
Учитывая эффективность лечения ударными дозами синэстрола при функ­
циональных маточных кровотечениях, можно рекомендовать его применение в 
практике.
Библ. 9.
УДК 618.17—008.8 
Некоторые показатели свертывающей системы крови в течение 
менструального цикла
В. Э. Л и й в р а н д ,  X. И. Я л в и с т е
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 222—225.
Приводятся данные обследования 30 здоровых женщин в возрасте 20—35 
лет. Выяснилось, что во время менструации количество фибриногена, степень 
ретракции, количество протромбина, число тромбоцитов, гематокрит и тромбо- 
гест несколько понижены. Одновременно возрастает фибринолитическая актив­
ность венозной крови. В1ремя свертывания крови и время кровотечения в дни 
менструального кровотечения несколько удлиняется. Гемоглобин и число эрит­
роцитов в различные фазы менструального цикла существенно не меняются.
Библ. 14, табл. 1.
УДК 618.174:618.14— 006.1'
Некоторые показатели свертывающей системы крови при функциональных 
маточных кровотечениях
В. Э. Л и й в р а н д ,  X. И. Я л в и с т е ,  В. А. К а с к
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 227—231.
Приводятся данные обследования 65 больных, страдавших функциональ­
ными маточными кровотечениями. Выяснилось, что во время кровотечения 
количество фибриногена и протромбиновой показатель несколько понижены, 
фибринолитическая активность венозной крови повышена. Значительного сни­
жения количества тромбоцитов не наблюдалось. Другие показатели заметным 
изменениям не подвергались. Отмеченные сдвиги в свертывающей системе 
крови при функциональных маточных кровотечениях в большинстве случаев 
не выходили за пределы физиологических колебаний.
Библ. 26, табл. 1.
УДК 618.15—008.8—074.5 
Кольпоцитологическое исследование девочек в пубертатном возрасте
В. А. К а с к, Э. А. Г л у ш к о, А. А. С я р г, В. Э. Л и й в р а н д
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 232—237.
В целях характеристики овариальной деятельности у девочек в пубер­
татном возрасте нами произведено динамическое кольпоцитологическое иссле­
дование при двуфазном и однофазном менструальном циклах. В кольпоцито­
граммах изучали процент парабазальных, навикулярных, промежуточных и 
поверхностных клеток, пикнотический и гликогеновый индексы. Фазность мен  ^
струального цикла устанавливали путем измерения ректальной температуры и 
аллергической кожной пробы.
Выяснилось, что у девочек при двуфазном менструальном цикле в первой, 
половине его преобладает действие эстрогенов по сравнению с его действием 
во второй половине цикла. Сдвиги кольпоцитограмм при функциональных 
маточных кровотечениях свидетельствуют о преобладании эстрогенной актив­
ности в течение всего менструального цикла.
Характерные были и изменения кольпоцитограмм при гипоменструальном 
синдроме и опсоменорее, говорящие об уменьшении действия эстрогенных гор­
монов. О малой насыщенности эстрогенами организма девочки свидетельствуют 
и полученные данные при гипер- и пройоменорее, что не очень характерно при 
вторичной аменорее.
Общей чертой при нарушениях менструальной функции в пубертатном воз­
расте, кроме metropathia juvenilis, является в кольпоцитограммах сдвиг «влевоэ. 
Последнее указывает, по всей вероятности, на недостаточность овариальной 
функции в данном периоде жизни девочки.
Библ. 14, табл. 3.
УДК бН Ш —085
Некоторые осложнения при искусственном аборте и методы контрацепции 
среди абортировавших
Э. Р. К о р н е т
Уч. лап. Тартуского гос. ун-та. вып. 296, Тарту, 1972, стр. 239—246.
Структуру некоторых ранних осложнений и анамнестические данные изу­
чили у 984 женщин, а некоторые поздние осложнения — у 583 женщин после 
вакуумэкскохлеации.
Автор пришел к заключению, что частота возникновения воспалительных 
заболеваний матки и придатков зависит, от числа перенесенных искусственных 
абортов. После применения вакуумэкскохлеатора несколько увеличилось число 
реабразий, что связано с увеличением количеств гематометр, сопутствующих 
этому методу производства аборта. Мы не нашли разницы в количестве ослож­
нений при прерывании первой и повторной беременности. Применяемые методы 
контрацепции были малоэффективны и в половине случаев — вредными дли 
здоровья.
Библ. 28. табл. 2. рис. 1.
УДК 618.39:343.6 
Септический аборт с острой почечной недостаточностью
X. М. Т и х а  н а
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та. вып. 296, Тарту, 1972, стр. 248—256.
Описывается 7 случаев сепсиса с острой почечкой недостаточностью после 
криминального аборта. Трое больных умерли, несмотря на интенсивное лече­
ние (антибиотики, гемодиализ и пр.). У двух из них обнаружили двухсторон­
ний кортикальный некроз почек. Причем у обеих аборт был произведен вве­
дением мыльного раствора. Четверо больных выздоровели. При поступлении 
яа лечение у всех больных обнаружена клиническая картина, характерная для 
септического шока — артериальная гипотензия, геморрагический синдром, при­
чем центральное венозное давление было повышено. Повторный гемодиализ 
малоэффективен, что надо связывать с септическим состоянием. Все же удалось 
в нескольких случаях предотвратить углубление мозгового отека. При этом 
ослаблялся геморрагический синдром после диализа.
В первую очередь лечение описанных больных состояло в проведении адек­
ватной инфузионной терапии и применении антибактериальных средств. При 
наличии недостаточности почек показано проведение гемодиализа иногда по­
вторно.
Библ. 17, табл. 2.
УДК 6ШЛ—€6:016.63—008.6
Лечение маннитом в акушерстве и гинекологии
X М. Т и х а н е ,  X. И. Я л в и с т е
Уч. зап. Тартуского гос. ун-та, вып. 296, Тарту, 1972, стр. 258—261.
В статье описывается механизм действия, показания, противопоказания и 
дозировка лечения маннитом. Даются описания нескольких случаев из аку­
шерской и гинекологической практики, где получили положительные резуль­
таты применения маннита в функциональной стадии почечной недостаточности. 
Напротив, при хронической почечной недостаточности эффекта не было. 
Поэтому авторы считают, что лечение маннитом является рациональным только 
в начальной функциональной сталии олиго-анурии.
Библ. 13, табл 1.
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Результаты применения поливиниловых трубок и нисходящей гидротубации  
при хирургическом лечении бесплодия
И. К. В е е р м а
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16 женщинам в возрасте от 24 до 39 лет произведены пластические опера­
ции на т.рубах. Показанием к операции служило в 7 случаях первичное бес­
плодие и в 9 случаях — вторичное. До операции все женщины лечились много­
кратно амбулаторно, в стационарах, санаториях и грязелечебницах по поводу 
хронического воспаления придатков. Менструальный цикл был двухфазным. 
Мужья обследовались во всех случаях.
Путем операции достигнута проходимость 12 груб (установлено по дан­
ным сальпингографии). При более легких остаточных явлениях воспалитель­
ного процесса таких, как склевание фимбрий, перитубарные спайки — резуль­
таты лучше. Причины неудач зависят от глубоких структурных изменений 
;трубы. что подтверждается гистологическими исследованиями. Прогностически 
Фолее благоприятными можно считать те операции, где имеется здоровый 
дистальный участок трубы. Наличие нормально функционирующих фимбрий 
обеспечивает нормальный механизм восприятия яйца.
Библ. 8, табл. 1.
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